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Proprietà Letteraria 



INTRODUZIONE 



Crediamo utile di premettere, alla pubblicazione di questo 
Sommario, alcune brevi considerazioni. 

Fin dall'ottobre 1870, la Luogx)tenenza del Re istituì nella 
Università di Roma gli insegnamenti di Fisiologia spe- 
rimentale e di Anatomia patologica, ed incaricò il Profes- 
sore Tommasi-Crudeli dì fondare un Istituto, nel quale essi 
si trovassero riuniti. Questo Istituto fu provvisoriamente 
stabilito nello Spedale di S. Spirito in Sassia, dove è tut- 
tavia. 

Le ragioni che indussero alla fondazione di questo du- 
plice Istituto, e lo spirito col quale gli insegnamenti di 
Istologia , Fisiologia sperimentale , e Anatomia patologica 
vi furono iniziati , emergono assai chiaramente dalle pa- 
role colle quali il Professore Tommasi-Crudeli inaugurava, 
il 19 dicembre 1870. il suo corso di Anatomia patologica 
nell'Anfiteatro del Museo di S. Spirito. 

Noi riproduciamo queste parole, che ci sembrano la più 
adatta introduzione al Sommario da noi pubblicato. 
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i Nella storia deirAnatomia patologica vanno distinti due 
grandi periodi. Un primo , nel quale i medici si preoccu- 
parono esclusivamente di raccogliere i fatti amatomici, che 
potevano servire alla illustrazione dei singoli casi pratici; 
ed un secondo, nel quale i fatti raccolti cominciarono ad 
essere sistematicamente ordinati, e si crearono le Istitu- 
zioni di Anatomia patologica. 

« Quando e dove abbia avuto incominciamento il primo 
periodo, sarebbe difficile, forse anche impossibile, il dire: 
poiché in ogni epoca ed in ogni popolo , dovunque i pre- 
giudizii religiosi non vi si opponevano, si sono trovati dei 
medici, i quali hanno cercato di trar profitto per lo stadio 
clinico dalle sezioni cadaveriche. Ed infatti, tacendo della 
medicina degli antichi popoli di Oriente, troppo fantastica 
per indirizzare le menti in questa via di penose e disgu- 
stose ricerche; e degli Israeliti, fra i quali però sappiamo 
che talvolta venivano praticate delle autopsie, specialmente 
in cadaveri di donne e per iscopo medico-legale , dai me- 
dici talmudisti, — noi troviamo già un abbondante mate- 
riale di Anatomia patologica nelle opere mediche, e sopra- 
tutto nelle chirurgiche, degli antichi scrittori greci e romani. 
E dal medio-evo europeo fino al secolo 18°, a misura che 
gli studi anatomici venivano riposti in onore , dapprima 
nelle scuole italiane, poi nelle francesi e tedesche, si andò 
via via accumulando una preziosa supellettile di fatti ana- 
tomo-patologici. A questa, Morgagni aggiunse il tesoro 
della sua esperienza e di quella del suo maestro Valsalva^ 
in un libro che fu, è, e resterà sempre, un modello di sana 
critica, di giusto metodo di osservazione, di incomparabile 
verità e chiarezza di descrizioni. Il libro di Morgagni segna 
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il culmine di questo primo periodo , e nello stesso tempo 
ne segna la fine: poiché la innovazione da lui introdotta, 
di ordinare i fatti anatomo-patologici , non più a seconda 
del complesso di sintomi presentati dal malato durante la 
vita, bensì a seconda dei sistemi anatomici nei quali le al- 
terazioni venivano riscontrate; non lasciava più che un 
passo da fare, perchè Tingente massa dei fatti già conosciuti 
fosse riunita in un vero corpo di scienza , e le Istituzioni 
di Anatomia patologica fossero create. 

« Questo passo decisivo è stato fatto nel secolo nostro, per 
opera sopratutto di Carlo Rokitansky ^ al quale spetta in- 
contrastabilmente la gloria di aver sollevata TAnatomia 
patologica a dignità di scienza. Da lui incomincia quel 
grande e proficuo movimento che ha invasa tutta TEuropa, 
che ha indotto alla creazione delle cattedre di Anatomia 
patologica in quasi ogni Università, ed ha generata una 
letteratura speciale vastissima. Se non che, in questo mo- 
vimento scientifico che tanto onora il secolo nostro , e 
tanto ha contribuito ai progressi della medicina, due fasi 
diverse debbono essere distinte. Nella prima di esse, i fatti 
anatomo-patologici vennero studiati ed ordinati, collo spi- 
rito che dominava in allora tutta la medicina; cioè quasi 
fossero qualche cosa di ex se^ di distinto dai fatti fisiolo- 
gici. Come si aveva una Anatomia normale pel corpo umano 
in istato di salute , si ebbe una Anatomia patologica pel 
corpo umano in istato di malattia, e Tuna si mantenne 
divisa dall'altra, quasi fossero due scienze diverse. Ed anco 
quando gli straordinarii progressi della Chimica organica, 
e i perfezionamenti introdotti nella costruzione dei micro- 
scopii, permisero di chiamare in aiuto questi potenti mezzi 
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di investigazione nello studio dei fatti patologici , quella 
distinzione si volle per lungo tempo mantenuta. E cosi si 
ebbe una Chimica patologica distinta dalla fisiologica, ed 
una Istologia patologica, la quale altro non era che una 
fina anatomia dei tessuti ammalati. Le indagini microsco- 
piche furono specialmente dirette ad accertare, nelle pro- 
duzioni patologiche dell'organismo, resistenza di elementi 
speciali, anzi specifici ; per modo da potere a prima giunta, 
dietro il semplice esame di alcuni di questi elementi, deci- 
dere della qualità e natura delle produzioni medesime. E 
nel battere questa via, alcuni si spinsero tant'oltre da cre- 
dere , e far credere , di potere con questo semplice mezzo 
dichiarare , profetizzare qtiasi , se un processo patologico 
avrebbe avuto andamento benigno o maligno ; di modo che, 
su tale responso, il clinico potesse fondare non solo la sua 
diagnosi, ma anche la sua prognosi , e rassicurare od at- 
terrire a sua posta i malati e le famiglie. E così fu, quando 
p. es. venne proclamata, ed in molte scuole d'Europa ac- 
cettata, la dottrina della così detta - cellula cancerosa - 
quale elemento specifico, e perciò caratteristico, dei tumori 
di natura maligna; la esistenza del quale, in una nuova 
formazione patologica, doveva di tutto far temere,' e l'as- 
senza rassicurare. L'esperienza clinica fece giustizia di 
queste ed altre pretese consimili, in grazia delle quali gli 
anatomo-patologi, con pochissima loro fatica, mediante una 
semplice ispezione microscopica di pochi elementi estratti 
da un tumore , si arrogavano il diritto di gettare il ter- 
rore, od ispirare la serenità, nell'animo dei medici e degli 
infermi. 

« Ma prima ancora, che l'esperienza clinica facesse svanire 
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queste pretese eccessive deg^li specialisti, il nuovo indirizzo 
degli studi fisiologici aveva aperta alle ricerche dei pato- 
logi una via , la quale tendeva ad allontanarli da tali er- 
rori. Lo studio delle forze^ e delle combinazioni ed aggre- 
gazioni della materia dalle quali esse hanno origine, sosti- 
tuito a quello dei soli fenomeni nelle ricerche di fisiologia 
sperimentale ; mentre dileguava per sempre le fantasie teo- 
riche degli animisti e dei vitalisti, veniva nello stesso tempo 
a diminuire le tenebre cosi folte di quello spazio , che se- 
para gli avvenimenti i quali formano il soggetto degli 
studii del medico , da quelli dei quali più specialmente si 
occupa il fisiologo. Quindi risorse negli animi, e sopra ben 
più valido fondamento che per lo passato , la speranza di 
poter riconnettere la fisiologia alla patologia, e arrivare a 
formare di esse una unica scienza: non più spiegando, in 
un modo facile e sempre uniforme , i fenomeni che oc- 
corrono nell'umano organismo , per mezzo delle qualità 
presunte di uno spirito animatore, o della supposta forza 
vitale; ma dedicandosi allo studio paziente, penoso, inde- 
fesso , di tutte le modificazioni che avvengono nella com- 
posizione chimica dei tessuti e dei prodotti dell' organismo, 
nello stato delle forzQ che risultano dalle combinazioni ed 
aggregazioni della materia che li costituisce, ed infine nella 
loro struttura morfologica, mentre essi dallo stato di salute 
passano allo stato di malattia. I mezzi che la scienza mo- 
derna ha potuto offrire a questo studio sono cosi grandi, che 
in un tempo relativamente breve, tutti i varii rami della 
medicina hanno potuto essere avviati in questa nuova dire- 
zione, la quale tende a stabilire, e col tempo finirà collo stabi- 
lire, un legame di continuità fra la fisiologia e la patologia. 



« Prima che per ogrni altro ramo delle mediche disci- 
pline, ciò avvenne per l'Anatomia patologica, specialmente 
per opera del sommo Virchow , e dei numerosi e valenti 
osservatori , i quali in Germania , poi in tutto il mondo 
scientifico, seguirono la strada tracciata da lui. Dal Virchow 
si intitola la seconda fase del periodo nel quale si trova la 
scienza nostra, come dal Rokitanshy si intitola la prima; 
ed un raro esempio di buona fede scientifica e di spirito 
progressivo, ci è stato dato da quest'ultimo, quando, nella 
seconda edizione del suo classico libro, lo abbiamo veduto 
entrare ancor esso in questa nuova fase scientifica , con 
tutta la sincerità della quale è capace il di lui animo no- 
bilissimo. Adesso dell'Anatomia patologica non si può più 
parlare, come di uno studio destinato all'arida investiga- 
zione di forme anatomiche morbose, poste in rapporto coi 
soli fatti clinici: essa è divenuta una vera Fisiologia pa- 
tologica , la quale non solo ha rischiarata e va tuttodì 
rischiarando, la genesi di un gran numero di fenomeni 
morbosi , ma quella altresì di un grandissimo numero di 
processi morbosi ; ed ha arricchita la nosologia , e poi la 
terapeutica, di nozioni le quali, fino a qualche anno fa, si 
dichiaravano da taluno non sperate ■^. e forse non sperabili 
mai. Gli sperimenti fisio-patologici, e l'accurato studio delle 
metamorfosi che gli elementi dei tessuti dell'organismo 
subiscono, durante il passaggio dallo stato fisiologico ad 
uno stato morboso, hanno potentemente contribuito a farci 
ottenere questi grandi risultati. Quindi non si può adesso 
parlar più di una Istologia patologica^ còme di qualche 
cosa di distinto dalla Istologia normale. Ormai è provato, 
ed è uno dei più grandi meriti di Virchow di averlo provato, 
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che gli elementi morfologici dei prodotti morbosi e delle 
nuove formazioni patologiche, non deviano mai dai tipi che 
si trovano prestabiliti neirorganismo in istato fisiologico ; 
che una vera eterologia non esiste mai; e che ogni ele- 
mento veramente eterogeneo all'organismo, appartiene ai 
parasiti che vengono da ogni lato ad assalirlo. E siccome, 
d*altra parte , è posta ornai fuor -di dubbio la successione 
legittima di questi elementi da genitori noti , cioè da ele- 
menti organici preesistenti, ed è rigettata ogni idea di una 
generazione spontanea dei medesimi, da blastemi od essu- 
dati liquidi; risulta evidente la necessità di ricondurci 
sempre alla istologia normale di un tessuto, ogni qualvolta 
vogliamo studiare le alterazioni patologiche in esso avve- 
nute. E ciò, non per paragonare soltanto gli elementi che 
si incontrano nelle parti sane, ed in quelle alterate ; né per 
conoscere soltanto , per quali attributi di forma o di com- 
posizione chimica essi si distinguano gli uni dagli altri: 
bensì per determinare il modo col quale i secondi derivano 
dal primi , e le trasformazioni che questi subiscono , onde 
giungere alla produzione di quelli. Né questo è studio di 
interesse puramente scientifico. É a questo studio accurato 
e paziente, ohe, per tacer d'altro, dobbiamo di vedere di- 
leguati molti errori , i quali già avevano invaso il campo 
della clinica, in seguito alla dottrina della specificità delle 
cellule cancerose, dei corpuscoli tubercolari, delle placche 
midollari o mieloplaxes del Robin e Nélaton^ ecc., ecc.; 
e di aver fornito alla terapeutica chirurgica delle no- 
zioni preziose , sulla zona morbigena che si trova in- 
torno alle nuove formazioni di natura maligna , e sulla 
possibilità di distruggere queste per sempre , soffocando 
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il lavorìo org'anico che ha luogo entro quella zona mede- 
sima. 

« Vero è, che questo metodo di studio rende necessarie 
delle ricerche lunghe ed assidue; a differenza dell'altro, 
col quale tutto era facile e piano, una volta accettate come 
inconcusse alcune dottrine sulle forme elementari dei pro- 
dotti patologici. Ma in nessuna scienza d'osservazione , e 
meno che in ogni altra nella medicina, la quale si avvolge 
in mezzo a fatti naturali cosi molteplici e così misteriosi, 
è sperabile mai di conseguire risultati utili , e duraturi, 
per via di divinazioni; o per mezzo di ispezioni semplici e 
fugaci, eseguite sulla fede di affermazioni autoritarie, che 
non sono più consentanee né ai nuovi costumi sociali, né 
ai nuovi costumi scientifici. Né é possibile alcun progresso 
in medicina, se non a patto di mettere a contribuzione tutte 
le scienze della natura, per servirci delle nozioni che esse 
possono fornire nei loro avanzamenti continui, onde ripro- 
vare e rivedere sempre quello che già sappiamo ; tenendoci 
sempre pronti a trovar domani imperfette ed erronee, le 
nozioni che oggi sembrano complete e sicure, sopra i fatti 
complessi che formano il soggetto dei nostri studi. Per noi 
il dubbio é una condizione indispensabile di scienza : non già 
il dubbio insolente della ignoranza presuntuosa e sprez- 
zante, né il dubbio vano e perpetuo dello scetticismo in- 
fingardo e infecondo; ma il dubbio virile ed illuminato 
dell'uomo di scienza, che non si acquieta di ciò che sa, ma si 
tien sempre pronto a ricercare se ciò che sa è giusto ed è 
vero, onde non precludersi la via a quei progressi, i quali, 
piuttosto che da nuove scoperte, scaturiscono dagli errori 
lealmente riconosciuti. . 
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• Tutto ciò che io vi ho detto, vi spiega perchè io abbia 
voluto unirmi al mio egregio collega prof. Meriggia , e 
fondar qui, non una Scuola di Anatomia patologica, ma un 
Istituto fisio-patologico , il quale rappresenti , ed applichi 
quotidianamente nella pratica, questa continuità degli studii 
fisiologici e patologici. Più tardi varrà a spiegarvi, perchè 
ben raramente io vi riunirò in questo recinto, dove non po- 
treste avere della scienza che dovete apprendere, altre no- 
zioni se non quelle che la mia voce potrebbe esporvi. Poiché 
la fortuna ha voluto, che a questo primo riordinamento 
della Università romana, sia stato preposto uno dei più attivi 
propagatori dello spirito scientifico moderno in Italia (1), 
il quale mi è stato largo degli aiuti occorrenti a fondare 
una scuola pratica ; io potrò rendere in breve il mio corso 
interamente dimostrativo , e nello stesso tempo fornirvi i 
mezzi necessarii, onde abituarvi ad osservare e fare da voi 
medesimi. In tutti i rami delle mediche discipline, ma spe- 
cialmente in questo , il vedere coi proprii occhi e -il fare 
da sé, ha un valore infinitamente maggiore che T udire. 
E sarà molto bene per voi, che, fino dal principio dèlia 
vostra carriera, prendiate Tabitudine di paragonar sempre 
ciò che udite dalla cattedra, con ciò che è frutto della 
vostra propria osservazione ; la quale sola può abituare la 
mente vostra a quella ginnastica intellettuale , che è ne- 
cessaria ad evitare le cagioni d'errore, e porvi nel caso 
di seguire, senza preoccupazione di sistemi, o culto cieco 
di persone, i progressi che la scienza va facendo ogni 



(1) Il Senatore Brioschi. 
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giorno. Cosi vi sarà risparmiato più tardi, quello che non 
fu risparmiato a molti fra noi; i quali, dopo aver compiuti 
i loro studii nelle Università italiane, dove le abitudini ac- 
cademiche erano tuttavia in tanto onore , dovettero rasse- 
gnarsi a cambiare interamente la direzione dei loro studii, 
ed a rifare gran parte della loro educazione scientifica, se 
pur pretendevano di riuscire a qualche cosa di serio. Im- 
perocché, aggirandosi in mezzo ad altre nazioni, ebbero 
ad accorgersi, che la vera scienza non si acquista né col 
leggere molto, né coU'udire molte belle lezioni; ma col ve- 
dere molto da sé , e sopratutto col fare molto da sé , ini- 
ziandosi per tempo a quelle industri e pazienti ricerche, 
che sono l'unico fondamento delle scienze di osservazione. 
« A tal proposito, lasciate che prima di dar termine a questa 
breve introduzione, io vi spieghi chiaramente l'animo mio. 
Voi udrete probabilmente, se già non avete udito, parlare 
di questi studii, e del metodo col quale vengono diretti , 
come di una importazione germanica, come di una devia- 
zione riprovevole, e quasi fellonesca, da ciò che si usa chia- 
mare — la scienza nazionale. Qualche anno fa si è udito 
dire lo stesso in altre parti d'Italia, dove taluno esclamava 
« essere veramente deplorabile e vergognoso che, dojx) aver 

• liberata l'Italia dal giogo politico dell' Allemagna , le si 

• imponesse adesso il giogo scientifico della medesima » . 
Queste sono declamazioni puerili, le quali denotano in chi 
se ne rende colpevole, l'assoluta mancanza di ogni sano 
concetto scientifico ; poiché nessuna scienza, e meno d'ogni 
altra una scienza di osservazione, si presta a queste di- 
stinzioni nazionali. La vera scienza è unica, come è unico 
il metodo col quale la si acquista ; non è germanica , né 



— XV — 

italiana, né francese; e quando diviene tale, cessa dalFesi- 
stere come scienza, e si riduce ad una scuola, ad un sistema, 
ad una fazione scientifica. 

« Bisogna però dire, che simili declamazioni non sempre 
sono state destituite di qualche fondamento. Per rendersene 
ragione, basta ricondursi col pensiero a ciò che avveniva 
fino a poco tempo fa, giù per su, in tutta Italia. Un gio- 
vane, più specialmente dedicatosi alla parte scientifica della 
medicina, -finiva i suoi studii in una Università italiana, e 
andava a visitare qualche Università estera. Usciva da paesi, 
nei quali, salve x>oche ed onorevoli eccezioni, tutto l'inse- 
gnamento era accademico ed autoritario nello stesso tempo; 
cioè si fondava quasi esclusivamente sulla parola viva del 
professore, il quale, ex cathedra^ pronunziava sulle cose 
e sugli uomini di scienza, dei giudizii ritenuti inappellabili. 
Ben di rado gli era avvenuto di vedere una completa di- 
mostrazione di fatto delle cose insegnate ; più di rado an- 
cora di potersela procurare da sé medesimo. Nei piccoli 
stati, dai quali usciva, la pubblicità era ristrettissima , e 
più ristretta ancora la prospettiva di una carriera scienti- 
fica ; poiché ravvenire di un giovane dipendeva intipramente 
dal beneplacito di chi aveva delle posizioni già fatte , e 
mancava ogni possibilità di creare un pubblico scientifico, 
indipendente dalle chiesuole che fecevano della pubblica 
istruzione una specie di monopolio. Usciva da una atmo- 
sfera opprimente, nella quale dominavano : o l'adorazione 
fanatica verso gli ingegni superiori, o l'ossequio timoroso 
verso i mediocri , che potevano far del bene, e all'occa- 
sione molto male, a chi si iniziava nella carriera scien- 
tifica. E spesso ne usciva colla sincera convinzione di 
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aaper molto, perchè dalla prima infanzia fino al termine 
dei suoi studii universitarii, gli era stato sempre ripetuto: 
ohe egli apparteneva ad una razza privilegiata, nella quale 
il genio era quasi una prerogativa aristocratica ereditaria, 
e dalla quale tutto si faceva e si pensava meglio che dalle 
altre nazioni di Europa; per una specie di diritto divino, 
trasmessoci dai Romani, da Dante, da Machiavelli, da Ga- 
lilei, ecc., che ci assicurava fino dalla nascita una tal quale 
maniera di scienza infusa. 

f Andava in paesi, nei quali trovava uomini che già ave- 
vano ripieno del loro nome tutto il mondo scientifico, ed i 
quali, nel loro insegnamento, lungi dal prendere Tattitu- 
dine di Pitonesse infallibili, si comportavano quasi fossero 
i primi fra gli studenti. Trovava l'insegnamento cattedra- 
tico relegato in seconda linea, quello del laboratorio posto 
nella prima ; la gioventù iniziata, fino dai primi passi della 
sua carriera, al lavoro indefesso, personale ; abituata a ri- 
spettare il merito vero, a rendergli grandi onori ed offrirgli 
vistosi guadagni, ma repugnante, per natura e per edu- 
cazione, alle ammirazioni servili ed ai culti idolatri. Ve- 
deva l'altitudine del libero esame, discesa dalle alte regioni 
della morale e della religione, in quella delle scienze di 
osservazione, e ciò, più che altrove, in Germania; dove, 
anche mancando le libertà politiche, era una vera repub- 
blica nel dominio della scienza; dove la discussione delle 
opinioni era libera sempre, l'autorità non imposta mai. 
Assisteva ad esempi di liberalismo scientifico affatto nuovi 
per lui, come p. es. a quelli dati da VirchaWy nel labora- 
torio del quale, per mezzo dei suoi stessi assistenti e con 
mezzi forniti da lui, sono stati compiuti i più importanti 
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fra i lavori^ che hanno servito a modificare alcune delle 
sue teorìe fisio-patologiche ; e, senza volerìo> rifletteva alla 
sorte, che sarebbe toccata in molte Università d'Italia ad 
un assistente, il quale si fosse permesso di avere delle idee 
scientifiche diverse da quelle del suo professore. Ed in con- 
seguenza di questa larghezza di vedute, di questo rispetto 
reciproco, di questa serietà di propositi , di questa bontà 
del metodo di studio, vedeva dei giovanetti, ancora im- 
berbi, addestrati a lavori che fino allora egli aveva cre- 
duti non possibili ad altri che ad ingegni privilegiati ; fa- 
miliare l'uso di strumenti scientifici, che egli aveva appena 
intraveduti da lontano con una specie di venerazione ; tutte 
le novità scientifiche sottoposte ad una analisi accurata e 
paziente, non rigettate od ammesse a priori^ secondo le 
convenienze di questo o di quel sistema; sentiva insomma 
che egli incominciava a respirare in una atmosfera vivifi- 
cante di progresso vero, e di tal libertà di pensiero e di 
azione, quale egli non aveva fino allora nemmeno sognata. 
E rientrando in sé stesso, dopo il primo momento di scon- 
forto, presto arrivava ad intendere la necessità di cambiare 
interamente l'indirizzo dei suoi studii, se pur voleva met- 
tersi in caso di stare a livello della scienza, qual'era nei 
paesi dove una vera repubblica scientifica esisteva. 

« Non è maraviglia se, dopo aver subite queste amare di- 
sillusioni, ed essersi sottoposto a questo nuovo tirocinio , 
taluno, tronfio della nuova scienza acquistata, o incapace 
di consolarsi dei tanti anni perduti, o trascinato da abitu- 
dini servili, ormai troppo inveterate, a sostituire una ado- 
razione fanatica pei nuovi maestri, a quella che egli aveva 
avuta per gli antichi ; tornando in Italia, affettasse per le 
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cose e gli uomini del suo paese un disprezzo, spesso in- 
giusto, sempre condannabile. Ma queste, fortunatamente , 
furono rare eccezioni ; le quali, se valsero a suscitare delle 
reazioni violente, in nome della così detta scienza italiana, 
non valsero a giustificarle. Imperocché molti altri vi fu- 
rono, i quali, pur mettendosi in una nuova via scientifica, 
non mancarono mai né alla gratitudine che dovevano ai 
loro antichi maestri, né al rispetto al quale avean diritto 
i loro colleghi ; né mai dimenticarono, che alcuni di quei 
loro maestri avevano preconizzato in Italia i nuovi metodi 
di studio, senza poterli tradurre in atto, per mancanza di 
mezzi adeguati. £ se ad essi fu dato di farlo, di ciò non 
menarono un vanto inane e immodesto, perché avevano la 
coscienza che, più che ai meriti proprii, lo dovevano alle 
mutate condizioni del paese. 

i L'unificazione d'Italia aveva abbattute le dighe, che 
suddividevano il pubblico scientifico italiano in tante pic- 
cole società di mutua ammirazione, o di mutua denigra- 
zione; aveva aperto un campo vasto ed ubertoso a tutte 
le attività ; e reso possibile quel movimento di cose , di 
persone e di idee, che oggi ci fa parere incredibile di aver 
vissuto, come vivevamo fino a 10 anni or sono. La grande 
libertà italiana, assicurando la pubblicità di tutto, sot- 
traendo l'avvenire della gioventù alle protezioni e male- 
volenze capricciose delle autorità scientifiche esistenti, e po- 
nendo a capo del riordinamento universitario uomini ani- 
mati dal moderno spirito scientifico, e penetrati della ne- 
cessità di mutare l'indirizzo degli studii in Italia; aveva 
messo a loro disposizione dei mezzi nuovi e, relativamente 
aìÌD stato anteriore del paese, grandi. Di questi mezzi essi 
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si valsero, heirintento di connettere un rinnovamento delle 
abitudini scientifiche dell'Italia, al suo rinnovamento so- 
ciale e politico : non per via di rivoluzioni violente , che 
provocano le violente reazioni, e conducono per lo più al- 
l'ingiustizia ; ma coU'iniziare la gioventù al lavoro per- 
sonale, e a quella virile indipendenza di pensiero che deve 
essere la prima prerogativa deiruomo libero, e col disto- 
glierla dal culto cieco delle autorità, cominciando da quello 
della loro stessa persona. Opera non prestigiosa, non bril- 
lante, ma onesta; ristretta dapprima a pochi centri, adesso 
diffusa a quasi tutta Italia, e resa ogni dì più efficace dalle 
abitudini di sana libertà che si infiltrano in tutte le classi 
delle popolazioni nostre; opera la quale finirà, spero, col 
creare in Italia un pubblico scientifico degno di un popolo 
libero. 

Giovani ! La libertà, della quale vedete adesso risplen- 
dere il primo albore su questa città, chiamata per la terza 
volta a grandi destini, ha già portati benefici frutti in tutta 
Italia. Essa è stata talvolta abusata, talvolta adoperata a 
sfogo di piccole vanità o di personali rancori, ma, nel tut- 
t'insieme, la sua azione è stata grandemente proficua; 
poiché, non fosse altro, essa ci ha servito a conoscere noi 
stessi. Ad essa dobbiamo di aver scoperto, con dolore e sor- 
presa infinita^ che, dopo la Russia, noi siamo la nazione 
più ignorante dell'Europa civile; e che questa nostra igno- 
ranza è la cagion prima del basso stato delle nostre in- 
dustrie, della scarsità dei nostri commerci, della povertà 
nostra. Prima ancora che gli esempi di Sadowa, di Sedan 
e di Metz avessero dimostrato, con una cosi terribile evi- 
denza, quale enorme superiorità una fotte e àXttvxaa. ^X3\\.x\x%. 
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intellettuale possa dare ad un popolo, e quanta verità si 
contenesse in quel detto del mio povero Carlo De Cristo- 
foriSy ucciso a S. Fermo, che • la vittoria appartiene di 
diritto alle nazioni più sapienti » ; essa ci aveva spinti a 
curare con energici provvedimenti questa orribile piaga 
d'ignoranza, che è il più grande fra i pericoli che minac- 
ciano l'essere civile, economico e politico del nostro paese. 
D'anno in anno, gli sforzi diretti a questo fine sono an- 
dati moltiplicandosi fra noi: forse domani il nuovo Parla- 
mento compirà l'opera santissima, rendendo obbligatoria in 
tutta Italia l'educazione primaria, e ricostituendo l'esercito 
su tali basi, che eccettino la gioventù italiana ad affollarsi 
negli istituti di educazione secondaria. A voi, già cosi in- 
nanzi negli studii superiori, spetta di coronare degnamente 
questo edificio di forza intellettuale, necessario alla gran- 
dezza, forse alla salute, della nostra nazione. Né crediate 
che la specialità dei vostri studii vi esenti dall'obbligo , 
che la vostra qualità di liberi cittadini v'impone, di fare 
ogni sforzo perchè la nuova generazione scientifica d'Italia 
valga più della presente. Imperocché tutte le colture si con- 
catenano fra loro ; e non da questa piuttosto che da quella, 
ma dalla vita rigogliosa ed armonica di tutte, scaturisce 
la gloria, la prosperità e la potenza di un popolo. 

• Noi, della nostra generazione, potremo fare poco più che 
additarvi la via che dovete seguire, per raggiungere questa 
nobile meta. La miglior parte della nostra vita si é spesa 
nelle lotte, militari e politiche, che hanno condotto al rin- 
nuovameuto italiano, o nel ricercare^ penosamente quali fos- 
sero i migliori metodi di studio ; e quasi nessuno di noi 
ha fatto per la scienza quello, che, forse, in tempi e in 
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condizioni diverse avrebbe potuto fare. Ma appunto perchè 
noi abbiamo vissuto in un'epoca di transizione , e siamo 
passati a traverso una lunga trafila di incertezze e di tre- 
pidazioni (paurosi come fummo per tanti anni di vedere ad 
ogni tratto l'ignoranza, e le corruttele che le conseguono, 
rovinare Topera dei nostri pensatori e dei nostri martiri) ; 
noi abbiamo più di voi la coscienza di ciò che ci manca, 
per esser degni della grande libertà, che adesso allieta e 
rinnuova l'Italia. Ed ora che il periodo rivoluzionario del 
risorgimento italiano è finito, e con esso è finita la necessità 
delle grandi audacie e degli eroici sacrifizii, ed incominciata 
quella dei fermi proponimenti e del lavoro perseverante ; 
noi, della dolorosa esperienza che facemmo, potremo gio- 
varci per eccitarvi ad essere meno invidiosi, meno queruli, 
meno vanitosi e più veramente dotti, che noi non fummo, 
f Noi, della nostra pochezza e dei nostri difetti, potemmo 
incolpare in gran parte, e le agitazioni della nostra gio- 
ventù, e le antiche divisioni d'Italia, e la perversità di 
governi corruttori, o tirannici: ma voi noi potreste. Davanti 
a voi si dischiude un vastissimo campo d'azione — l'Italia 
intera — ed in questo vastissimo campo avrete piena li- 
bertà di muovervi e di operare, senza mendicare protezioni, 
o temere ostilità, di persone autorevoli ; e dappertutto vi 
troverete dei mezzi di studio, molto migliori e più ricchi 
di quelli che furono offerti a noi. Se , ad onta di tutto 
questo, non riuscirete a superarci di gran lunga, e come cit- 
tadini e come uomini di scienza, ciò vorrà dire, sventura- 
tamente per l'Italia, che valete ancor meno di noi. » 
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Riputiamo debito nostro di aggiungere, che le promesse 
di questo programma furono adempiute. L^Istituto Fisio- 
patologico di Boma, era già aperto agli studiosi nel marzo 
1871, e, da allora in poi , le scuole pratiche di Istologia e 
di Fisiologia sperimentale dirette dal professor Moriggia, 
e quella di Anatomia patologica diretta dal professore 
Tommasì-Crudeli, hanno sempre liberalmente accolti tutti i 
volonterosi. Il concetto della continuità degli studii fisio- 
logici e patologici, ricevè cosi nella Università di Roma 
un'applicazione di fatto, la quale da ora innanzi diverrà 
più completa, in seguito alla riunione ultimamente avve- 
nuta, dell'insegnamento di Patologìa generale a quello di 
Anatomia patologica. 

Vogliamo inoltre avvertire, che nella compilazione di 
questo Sommario, onde non moltiplicare soverchiamente le 
citazioni , ci siamo limitati a quelle sole dei nomi di co- 
loro i quali hanno dotata di più recenti scoperte la scienza, 
o i quali hanno esposto opinioni e giudizi, che attendono 
ancora dai f&tti la loro piena conferma. 



Roma, marzo 1876. 



Legge Francesco, Ferrakesi Oreste. 



PARTE PRIMA 



Stati patologici 
comniii a tutti i tessuti dell'organismo. 



Un tessuto è un'associazione di organismi elementari^ 
simili per la forma, la composizione chimica, e le proprietà 
vitali. Questi org-anismi elementari possono trovarsi nel 
tessuto ad immediato contatto fra loro, od invece separati 
da una sostanza interposta, la quale è liquida, semiliquida, 
o solida. In quest'ultimo caso, essa può avere una strut- 
tura omogenea, ovvero più o meno complicata. 

Agli organismi elementari dei tessuti si dà abitualmente 
il nome di cellula. Questo nome può esser conservato nel- 
l'uso comune, per comodità di descrizione, purché vi si 
annettano idee più precise di quelle di Schwann^ il quale 
per primo lo applicò agli organismi elementari dei tes- 
suti animali. 

La cellula, secondo Schwann^ sempre era costituita da tre 
parti essenziali — una membrana esterna — un contenuto for- 
mato da una massa principale (protoplasma) — ed un nucleo. 

Il prototipo di questa cellula completa è l'uovo dei mam- 
miferi. Esso però rappresenta uno stadio già molto avan- 
zato della evoluzione di un organismo elementare. 

Il vero organismo elementare dei tessuti animali, è invece 
rappresentato da un tipo di or^nizzazione moltfò ^\^ 's^^xsir 

To^aytAsr-CRUDELi , Anatomia patologica, I. ^ 
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plice. Questo tipo è quello stesso del Citode o Mucco pri- 
mordiale^ costituito da una massa omogenea, nella quale 
non riesce di riconoscere, coi nostri attuali mezzi d'ingran- 
dimento, un vero diflFerenziamento organico. 

Di questo tipo ci offrono esempi le Monere o Proto- 
amibe^ che formano gli ammassi di materia organica trovati 
recentemente a grandi profondità neirOceano. Esse stanno 
precisamente ai confini del mondo inorganico, a rappresen- 
tare, anche al dì d'oggi, i primi organismi comparsi sul 
globo nell'età primordiale. 

Rarissimamente però s'incontra questo tipo dell'orga- 
nismo elementare nei tessuti degli animali superiori. 

Più spesso vi s'incontrano cellule, se cosi voglion chia- 
marsi, del tipo déìVAmiba^ formate cioè da due parti distinte 
— un protoplasma — ed un nucleo. Anche l'uovo appar- 
tenne originariamente a questo tipo, e lo conserva tut- 
t'ora, fino all'epoca della fecondazione, nelle Spugne e nelle 
Meduse. La membrana che riveste l'uovo di tutti gli animali 
superiori è il prodotto di una evoluzione più avanzata. 

Gli organismi elementari di moltissimi tessuti degli a- 
nimali superiori appartengono, nei primordi della loro esi- 
stenza, al tipo àeìVAmiba^ cioè : la massa organica che li 
costituisce, ha subito soltanto un primo grado di differen- 
ziamento, dividendosi in nucleo e protoplasma. In tale stato 
essi sono, come le Amibe, sensibili alle irritazioni (fisiche o 
chimiche), possono muoversi (movimenti sarcotici), bevere 
(per imbibizione), mangiare (per inclusione di corpi solidi), 
e moltiplicarsi (per scissione). 

Più tardi la maggior parte di essi presenta un differen- 
ziamento ulteriore del protoplasma, al quale si deve la 
produzione della membrana (tipo uovo)^ del grasso, dei 
cristalli, dei pigmenti, delle vescicole "acquee, ecc. 

Questo differenziamento del protoplasma giunge , per 
mezzo di variatissirae gradazioni, fino a produrre la com- 
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plicatissima struttura deirorganismo elementare del pen- 
siero (cellula psichica). Questi per sopperire alle sue altis- 
sime funzioni (di sentire^ di volere e di pensare)^ ha il suo 
protoplasma traversato da centinaia di fili tenuissimi, che 
lo .pongono in comunicazione con i suoi cougeneri, e coi 
nervi di senso e di moto. 

Ma la parte essenziale della cellula è costituita dal nu- 
cleo e dal protoplasma, non dai derivati di quest'ultimo ; 
e ciò anche nell'uovo, che è il punto di partenza unico di 
tutte le più variate strutture. 

Nel protoplasma dell' uovo fecondato sì trova potenzialmente 
tutto l'animale. Da esso infatti procede quell'infinito numero 
di cellule, che entrano poi nella formazione dei tessuti. 

Tutte le proprietà vitali dei tessuti risiedono esclusiva- 
mente nel protoplasma delle cellule che li compongono. 

Nei tessuti sprovvisti di sostanza intercellulare, la sfera 
d'azione di ciascuna di queste cellule è molto ristretta. Ma 
nei tessuti provvisti di una sostanza intercellulare, la 
quale è un prodotto dell'attività vitale degli organismi 
elementari, le singole sfere di azione di questi ultimi sono 
molto più estese, e tanto più estese quanto più grande è 
la massa della sostanza interposta. 

Da ciò la dottrina dei territori cellulari, e la necessità 
d'incominciar sempre la investigazione dei vari stati pato- 
logici dei tessuti, con uno studio accurato delle condizioni 
organiche delle cellule che li compongono. 

I più semplici fra questi stati patologici sono i processi 
detti d'involuzione, ì quali determinano, sempre gradata- 
mente, una diminuzione, od una cessazione, dell'attività 
fisiologica dei tessuti. 

Altri stati patologici sono invece caratterizzati da un 
eccesso di attività fisiologica degli organismi elementari 
dei tessuti, la quale si palesa mediante un aumento di 
formazione organica più o meno duraturo. 



I. — PROCESSI DI INVOLUZIONE 



Sono costituiti : 

A) Da ipoplasie^ prodotte da un semplice disequilibrio 
fra gli atti assimilativi e i dissimilativi del processo di 
nutrizione, con eccesso degli ultimi. 

B) Da cambiamenti di qualità delle parti costituenti gli 
organismi elementari dei tessuti, che rendono gradatamente 
impossibili le loro funzioni fis ologiche, pruducendo una 
vera necrobiosi (Degenerazioni) . 

A. — Ipoplasie 

(Ipotrofia^ Atrofia^ Consunzione). 

Sono caratterizzate da una diminuzione della massa e del 
volume degli elementi componenti i tessuti, la quale av- 
viene senza cangiamento apprezzabile della composizione 
chimica e della struttura dei medesimi {ipotrofia) .^ e che 
tal volta giunge a tale, da determinare la loro completa 
scomparsa {atrofìa o consunzione). 

Esse vanno distinte dalle ipoplasie ed aplasie congenite 
alle quali sono dovute le mostruosità aplasiche, la piccolezza 
di massa e di volume delForganismo tutto [nanismo]^ e quella 
di alcuni organi e sistemi, della quale offrono esempio le 
ipoplasie ed aplasie congenite dei sistemi vascolare e g-eni- 
tale, nelle clorotiche, negli individui predisposti alla tuber- 
colosi, ecc. 

Le ipoplasie acquisite possono essere generali- esten- 
dersi cioè a tutti gli organi e sistemi del corpo, producendo 
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il marasmo. Le catise remote di questo possono essere sva- 
riatissime; la determinante è sempre la stessa, cioè: la ri- 
duzione della massa del sangue, dovuta ad ipoplasia od 
aplasia delle sue parti costituenti. 

Le cause delle ipoplasie acquisite parziali sono numero- 
sissime, ma in ultima analisi possono essere tutte ricon- 
dotte alla diminuzione, od alla cessazione graduale, dell'a- 
zione di uno almeno dei due grandi regolatori della vita — 
il sangue (o i liquidi nutritivi ad esso attinti) — ed il si- 
stema nervoso. 
Enumerazione di queste cause. 

P Diminuzione dell'irrigazione sanguigna di una parte, 
per compressione, ristringi mento od obliterazione dei vasi 
arteriosi, o dei capillari sanguigni. 

2'' Alcuni stati della crasi sanguigna. Esempio dell'atrofia 
della tiroide, di alcune glandule genitali, ed anco di alcuni 
tumori, in conseguenza dell'uso interno dei preparati di iodio. 

3** Compressioni e stiragliamenti prolungati dei tessuti. 

4° Diminuzione o cessazione dell'attività delle parti. 

a) Per ostacoli meccanici^ come p. es.: in seguito a 
lussazioni e ad anchilosi delle articolazioni. 

b) Per neuralgie. L'atrofia delle parti che sono sede 
di una neuralgia, non è sempre dovuta a difetto di esercizio 
dei tessuti che entrano nella loro composizione, e special- 
mente dei muscolari. Talvolta la neuralgia è lieve, ed il 
malato può mantenere la parte offesa in suflGlciente eser- 
cizio; ciò non ostante essa è colpita da atrofia. Ciò si è 
verificato talvolta nell'ischiade. Sembra che in tali casi si 
tratti di un'affezione di tutti i nervi vasomotori del tronco 
nervoso ammalato, la quale determina un crampo perma- 
nente delle arterie alle quali essi si distribuiscono. Questo 
crampo vascolare, è attestato dall'impallidimento e dalla 
diminuzione del calore della parte offesa. Se l'affezione in 
discorso si limita ai soli nervi vasomotori cutanei^ lamelle 
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divien pq,llida e fredda, ma i muscoli della parte non sono 
colpiti da atrofia (Nothnagel). 

e) Per paralisi. Frequentissima l'atrofia paralitica 
nel sistema muscolare. La paralisi talvolta determina l'a- 
trofia concentrica (Fischer^ Forster), e Teccentrica (Fasce, 
Amato)^ delle ossa. Si è potuto osservare inoltre l'arresto di 
sviluppo delle ossa di metà della faccia, in seguito alla 
distruzione del nervo faciale in piccoli conigli (Schaute). 
Così pure un arresto di sviluppo delle unghie e dei peli, e 
la ulcerazione spontanea della pelle, nelle parti paralizzate. 
Un'attività, mantenuta e regolata dall'azione del sistema 
nervoso, è condizione indispensabile della nutrizione del tes- 
suto muscolare. Ond'è, che in ogni caso di paralisi durevole 
dei nervi motori, esso si atrofizza. Altri tessuti invece, come 
il tessuto connettivo fibrillare, il tessuto adiposo, i tessuti 
cornei, sembra non richiedano per la loro nutrizione se non 
l'afflusso del sangue. La paralisi dei nervi vasomotori, au- 
mentando questo afflusso, può attivare la nutrizione di 
tali tessuti (Schiff). Ciò spiega come in alcune paralisi, 
specialmente traumatiche, «i possa talvolta osservare una 
notevole atrofia dei muscoli, e contemporaneamente l'in- 
grossamento della pelle, l'aumento del tessuto adiposo 
sotto-cutaneo, ed una eccessiva produzione dell'epidermide, 
dei peli e delle unghie (Schifferdecher). Nello stesso modo 
si può spiegare come, nei muscoli colpiti da atrofia neuro- 
paralitica, sperimentalmente prodotta, si osservi talvolta 
un aumento notevole del loro tessuto connettivo intersti- 
ziale, od anco la conversione di esso in tessuto adiposo ; 
per modo da poter riprodurre artificialmente l'atrofia mu- 
scolare con lipomatosi interstiziale, o paralisi pseudo-iper- 
trofica di Duchenne (Bizzozero, Golgi). L'osservazione cli- 
nica ha talvolta fatto riscontrare questa atrofia muscolare 
con lipomatosi interstiziale, in casi di atrofia delle corna 
anteriori del midollo spinale. 
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Anche la nutrizione dei nervi dipende dall'azione delle 
parti centrali del sistema nervoso. Nei nervi tagliati, i ci- 
lindri dell'asse della parte periferica scompaiono in 15 o 
20 giorni (Vulpian). 

Nelle ipoplasie gravi dei muscoli striati^ la fibra mu- 
scolare rimpicciolisce, la striatura trasversa divien meno 
visibile, ed il cilindro muscolare si divide in pezzi prima 
di scomparire interamente. 

Nelle ipoplasie del tessuto adiposo e del midollo delle 
osstty il grasso che infiltra le cellule scompare. Ritorna perù 
ad infiltrare le cellule, se le condizioni di nutrizione del 
tessuto ridivengono normali. Se invece lo stato di ipoplasia 
persiste e progredisce, la sostanza intercellulare (collagene) 
si rammollisce, prende un aspetto gelatinoso, e spesso con- 
tiene della mucina. 

Nelle ipoplasie delle cartilagini^ talvolta la sostanza in- 
tercellulare si rammollisce, convertendosi parzialmente in 
un liquido albuminoide o muccoso, dimodoché la cartilagine 
si sfibrilla. In conseguenza di ciò, le cartilagini di rivesti- 
mento prendono talvolta un'apparenza vellutata. Altre volte 
la cartilagine si distrugge senza previo rammollimento, per 
una specie di usura molecolare che insensibilmente la con- 
suma. 

Lo stèsso avviene talvolta nelle ossa^ e più specialmente 
nelle atrofie da compressione. Altre volte invece la sostanza 
intercellulare del tessuto osseo perde i sali calcarei e si con- 
verte in un tessuto molle fibrillare. Avanzandosi ancora il 
processo, questo tessuto fibrillare si fluidifica e scompare. 

L'ipotrofia e l'atrofia possono colpire tutti i tessuti del- 
l'organismo, compresi quelli di nuova formazione pato- 
logica. 

In questi ultimi l'atrofia assume frequentemente una forma 
peculiare, alla quale è stato dato il nome di metamorfosi 
caseosa. 
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Quando una massa organica, più o meno ricca di elementi 
cellulari, si trova in mezzo a tessuti i di cui vasi sanguigni 
sono stati per la maggior parte obliterati, vuoi per effetto 
del processo patologico che ha determinata la formazione 
di quella massa , vuoi per effetto della compressione eserci- 
tata dalla medesima sulle parti circostanti, essa è colpita da 
atrofia, molto rapidamente. 

Le cellule subiscono una specie di mummificazione, e si 
convertono in zolle piccole ed irregolari, che più tardi, in 
sieme alle sostanze intercellulari, si dividono e si suddivi- 
dono per modo da trasformare il tutto in un detritiis or- 
ganico, composto di granuli albuminoidi e grassi. I/am- 
masso del detritus si presenta scolorato, untuoso talvolta, 
talvolta friabile, ed ha un aspetto che rammenta quello di 
alcuni formaggi — donde il nome di metamorfosi caseosa 
dato a questa forma dell'atrofia. 

Se lo stato della circolazione sanguigna nelle parti cir- 
costanti alla massa caseosa non si modifica, questa diviene 
sempre più asciutta, fino ad acquistare l'apparenza del corno; 
ovvero vi si depositano dei sali calcarei. Se la circolazione 
sanguigna diviene più attiva, e rende possibile il disciogli- 
mento della parte albuminoide, e l'emulsione o la saponi- 
ficazione della parte grassa del detritus, questi può venir 
riassorbito, ed allora può ottenersi la risoluzione completa 
del processo. Molte volte il rammollimento della massa ca- 
seosa è parziale ed incompleto: essa si converte jn una 
poltiglia più meno densa, che non può venir riassorbita, 
e non di rado esercita sulle parti circostanti un'azione irri- 
tante, la quale suscita dei processi ulcerativi più o meno 
gravi ed estesi. 

Fino a qualche anno indietro si credeva che questa me- 
tamorfosi fosse propria del tubercolo, e la si chiamava tu- 
bercolizzazione. Adesso è provato che, se è vero che nel 
tubercolo essa è costante, non è però caratteristica di esso 
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La possiamo ug'ualmente trovare nelle raccolte di pus, nei 
tessuti connettivi di nuova formazione, negli essudati fi- 
brinosi, in molte infiammazioni specifiche e, parzialmente, 
nel sarcoma ed in altri tumori. 

In alcuni animali, p. es. nel coni^rlio e nella cavia, si 
osserva questa metamorfosi in tutte le infiammazioni sup- 
purative. 

La massa caseosa prodottasi nel corso di alcuni dei prò- 
cessi morbosi sopra citati contiene un virus il quale, inocu- 
lato anche in piccola quantità ad un animale sano, può de- 
terminare lo sviluppo della tubercolosi. 



B. — Degenerazioni. 



1) RigfOHflameHto torbido - Deg^eneraaione si^<^s*<^ 
Degpeue razione ateromatosa. 

Nel corso di molti processi patologici si veggono gli or- 
ganismi elementari dei tessuti aumentare notevolmente di 
volume, mentre il loro protoplasma divien torbido, in con- 
seguenza della precipitazione di una grande quantità di 
granuli albuminoidi nel suo interno. Coirazione delFacido 
acetico, rintorbidamento sparisce.- 

A questo stato degli organismi elementari si è dato da 
taluno il nome di degenerazione granulosa. Impropria- 
mente però; poiché se esso turba le funzioni degli organismi 
elementari, non le sopprime, né toglie ad essi la facoltà di 
ricondursi allo stato normale. Infatti può aversi la risolu- 
zione completa di questo processo patologico; e le infiam- 
mazioni dette parenchimatose, non che alcuni avvelenamenti 
e molte malattie d'infezione, ce ne offrono num^to^V ^^^xo:^\ 
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MoUe volte invece esso rappresenta il primo stadio di 
una metamorfosi regressiva neerobiotica, cioè della dege- 
ner azione grassa. 

La degenerazione grassa degli elementi organici è quasi 
sempre preceduta dal loro rigonfiamento torbido. E quando 
questo processo d'involuzione è dovuto ad uno stato mor- 
boso generale, il quale conduce a morte rapidamente Tam- 
malato, non rimane alcuna altra traccia anatomica di esso 
oltre il rigonfiamento torbido col quale si era iniziato. Tale 
è il caso di molte malattie d'infezione e di alcuni avvele- 
namenti acuti ; nei quali troviamo gli epiteli del fegato, dei 
reni e di altre glandule, non che le fibre di molti muscoli 
striati, in istato di rigonfiamento torbido, senza alcun prin- 
cipio di quella degenerazione grassa che si manifesta, 
quando la malattia decorre meno acutamente. 

Il protoplasma degli organismi elementari colpiti dalla 
degenerazione grassa appare seminato qua e là di piccoli 
granuli grassosi, i quali vanno gradatamente aumentando 
di numero. Il nucleo delle cellule rimane illeso per un 
tempo assai lungo, ma finisce anche esso colTessere invaso 
dalla degenerazione. Quando questa è compiuta. Terga- 
nismo elementare si trova convertito in un aggregato di 
piccolissimi granuli grassi, tenuti insieme da un residuo 
della sostanza albuminoide che, in origine, costituiva il 
suo protoplasma. In questo stato, ancorché persistano le 
sue forme esteriori, esso, è, fisiologicamente parlando, un 
cadavere. E quando i liquidi circostanti arrivano a discio- 
gliere il cemento albuminoide di questo aggregato, i gra- 
nuli grassi si dissociano, formando una emulsione lattigi- 
nosa, un latte patologico (fig. I, 2 e 3). 

Le sostanze intercellulari sono invase dalla degenera- 
zione grassa nella stessa guisa degli elementi cellulari e 
possono, come essi, esserne interamente distrutte. 

Di questa degenerazione abbiamo esempi fisiologici nelle 
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cellule epiteliali della gianduia mammaria (globuli di 
colostro), delle glandule sebacee^ délVepitelio dei follicoli 
di Oraaf^ nelle fibre muscolari delVutero dopo il parto, 
nella totalità dei tessuti di quegli organi che subiscono una 
involuzione fisiologica come il timo e, nella vecchiaia, le 
glandule genitali^ la cornea^ il cristallino, le cartilagini 
della laringe e della trachea. 

Esempi patologici ne abbiamo in tutti ì tessuti normali 
dell'organismo. 

É frequentissima poi la degenerazione grassa nei tes- 

Fig, 1. 







Metamorfosi grassa deU*eiidotelio del pericardio, a, CeUule che con- 
servano ancora la forma e la disposizione normali, e nelle quali inco- 
minciano a comparire igi*anuli di grasso, b. Cellule convertite in globi 
formati da un aggregato di granuli di grasso: in una di esse il nucleo 
è ancora visibile, e. Disfacimento dei globi granulosi e produzione del 
detritas grasso. Vsoo- P^ Rindfleisch). 

suti di nuova formazione patologica e negli essudati in- 
fiammatori. 

In una parola, essa rappresenta la forma più frequente 
e diffusa della necrobiosi. 

Le parti colpite dalla degenerazione grassa perdono la 
colorazione parenchimatosa loro propria, e ne acquistano 
una giallognola; la loro resistenza alle pressioni ed alle 
trazioni diminuisce notevolmente, e nei gradi molto avan- 
zati della degenerazione cessa del tutto, per cui si hanno 
facili lacerazioni spontanee dei tessuti degenerati. 

Esaminando al microscopio le parti degenerate, con luce 
trasmessa e con debole obiettivo, esse appariscono opache e 
scure. Questa apparenza è dovuta ad un fenom^\io dL'vùX^-t- 
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ferenza. Le fraugie oscure prodotte dalla refrazione della 
luce a traverso le minulissime sferule di grasso, si avan- 
zano fin verso l'asse centrnle di esse, ed è soltanto udo- 
peraiido forti ingrandimenti clie si può riconoscere la lu- 
centezza della loro parte centrale, e distinguerle bene dai 
granuli di pigmento, anche senza ricorrere all'azione del- 
l'etere che le discioglie. 

I.e sferule grasse sono formate dai tre gliceridi (eteri 
neutri dell'alcool triatomico glicerina) tristearina-, tri- 



Ftg 2 



fu 



p 






Ssi 



palmitina e trioletna Oltre alle -iferule si possono vedere 
nelle parti degenerate dei cristalli di ttìpalmitina (aghi 
finissimi, ondulati, irradianti da un centro), di addo pai- 
mitico (aghi riuniti a nappa, e foglie gladiiformi), di acido 
stearico (lamine lunghe romboidali con angoli arroton- 
dati), e di colesterina (tavole sottili, trasparentissime, rom- 
biche, con angoli costanti dì 79" 30' e 100° 30'). 

Queste sostanze grasse sì sostituiscono {in maggiore o 
minore proporzione secondo il grado della metamorfosi re- 
gressiva), alle sostanze albuminoidi costituenti i tessuti; 
sia che esse provengano dal di fuori, sia che risultino da 
una scissione in situ degli albuminoidi, in sostanze grasse 
ed in combinazioni azotate più semplici (acido urico, u- 
rea ecc.), sia che esse precipitino in conseguenza della 
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decomposizione della lecitina, la quale secondo alcuni le 
terrebbe in soluzione. 

In ciò la degenerazione grassa differisce sostanzialmente 
dalla infiltrazione di grasso, che ha luogo nello stato nor- 
male entro le cellule del tessuto adiposo e del midollo 
delle ossa ; ed in alcuni stati patologici entro le cellule 
del fegato, della milza, dei reni e del tessuto connettivo 
fibrillare. In tutti questi casi non si tratta che di un'ag- 
giunta di grasso fatta al protoplasma degli organismi ele- 
mentari, senza che la composizione chimica né l'attività 
fisiologica di essi vengano in alcuna guisa alterate. Dimo- 

Fig. 3. 




Degenerazione grassa delle fibre muscolari striate. '/oOa* i^^ Rind- 
fleisch). 

dochè, cessate le condizioni che determinarono quell'infil- 
trazione, il grasso può scomparire, lasciando gli orga- 
nismi elementari nel loro stato normale. 

Talvolta i due processi si trovano combinati nello stesso 
organo, come p. es. : nel muscolo colpito da atrofia grassa 
progressiva, nel quale vediamo il tessuto muscolare di- 
struggersi per degenerazione grassa, mentre il tessuto 
connettivo interstiziale si converte , per infiltrazione di 
grasso, in tessuto adiposo. 

È sorto il dubbio che la medesima combinazione possa 
aver luogo negli elementi di uno stesso tessuto, cioè del- 
l'epitelio del fegato, nel corso di alcuni stati patologici di 
questa gianduia. È impossibile risolvere questo dubbio coi 
mezzi che possediamo attualmente. 
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L'esame microscopico aiuta a distinguere la degenera- 
zione grassa del semplice infiltramento, in quanto che nella 
prima le minutissime sferule grasse rimangono quasi sem- 
pre separate le une dalle altre, e non si fondono in gocce 
più meno grosse, come avviene neirinfiltramento {fig.4). Ma 
nel fegato, anche in casi non dubbi di vera degenerazione, 
come p. es. : neiratrofia gialla acuta, sì osserva talvolta 
la formazione di grosse gocce grassose entro le cellule. 

Per decidere se neiravvelenamento acuto per fosforo, il 
fegato sia degenerato in grasso, od infiltrato da grasso, si è 
ricorso ad osservazioni fatte sul ricambio organico generale, 

Fig. 4. 




Infiltramento di grasso nelle cellule epatiche. Vsoo* ^^ Rindfleisch). 

ma esse hanno dato fin qui risultati contradittori. Forse 
l'analisi chimica della gianduia potrà fornire al patologo 
un valido aiuto in questi casi dubbi. 

Perls^ partendo dalla supposizione che, nel semplice in- 
filtramento grasso del fegato, la maggior parte del grasso si 
sostituisce all'acqua degli elementi organici, ed una minima 
parte di esso ai materiali solidi che li costituiscono, mentre 
nella degenerazione grassa avviene precisamente l'opposto; 
ritiene che, per mezzo dell'analisi chimica, si debba trovare 
nel primo caso una notevole diminuzione dell'acqua ed una 
molto piccola di sostanze solide — nel secondo caso, il con- 
trario. Alcune analisi fatte da lui proverebbero la ve- 
rità della sua supposizione, e qualora osservazioni ulteriori 
confermassero i risultati di queste prime, verrebbe con ciò 
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offerta ai patologi una guida assai utile nei casi dubbi sopra 
accennati. 

La degenerazione grassa può colpire contemporaneamente 
molti organi del corpo, anco in grande estensione, quando 
la crasi del sangue è alterata in guisa da modificare la 
composizione dei globuli rossi, e rendere incompleta o man- 
chevole la loro ossidazione. Ciò avviene nelle lente asfissie^ 
negli avvelenamenti da fosforo^ acido fosforico^ ossalico^ 
solforico^ arsenico^ acidi biliari^ ossido di carbonio^ etere^ 
cloroforme^ veleni animali^ non che in molte malattie 
dette d'infezione. Forse dobbiamo riferire ad alcune di 
queste ultime, ancora ignote, la steatosi generale dei neo- 
nati osservata da Buhl^ e quella delle puerpere^ osser- 
vata da Hecker. 

In alcune malattie d'infezione e specialmente nel tifo ri- 
corrente^ si è osservata una estesa degenerazione grassa 
deirendotelio dei vasi sanguigni. Le cellule endoteliali de- 
generate si distaccano, e si possono trovare in gran quan- 
tità nel sangue (Ponfich), 

Le degenerazioni grasse parziali sono determinate da 
tutte quelle cagioni che valgono a diminuire, o a rendere 
irregolare, l'irrigazione sanguigna dei tessuti, e più spe- 
cialmente l'accesso ai medesimi delle cellule respiratorie 
del sangue. 

Ogni qual volta esiste una sproporzione fra la massa 
dei tessuti ed i congegni destinati a procurare loro il ri- 
cambio materiale, i tessuti sono invasi dalla degenerazione 
grassa, purché però una certa quantità delle parti liquide 
del sangue possa avervi libero accesso, senza di che verreb- 
bero colpiti dalla metamorfosi caseosa. Ciò spiega la fre- 
quenza della degenerazione grassa nelle nuove formazioni 
patologiche, nelle quali il ricambio materiale si fa quasi 
sempre imperfettamente. 

Quando gli organismi elementari e le sostauxe \\i\»^x^O^- 
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lulari dei tessuti sono state distrutte interamente dalla 
degenerazione grassa, l'emulsione nella quale essi si con- 
vertono (il latte patologico) può essere riassorbita, ed aversi 
così la completa scomparsa dei medesimi. 

Se però il detritus gTasso rimane racchiuso in cavità limi- 
tate da pareti poco o punto vascolarizzate, o nelle quali ha 
sede un processo infiammatorio lento, che dispone i loro 
tessuti piuttosto a produrre nuovi materiali organici di 
quello che a riassorbirne, esso rimane in sito e subisce ul- 
teriori trasformazioni. Una porzione dei grassi si saponifica, 
un'altra porzione di essi cristallizza [tripalmitina, acido 
palmitico) e compariscono nella massa dei cristalli di co- 
lesterina. La frequenza colla quale questa forma di meta- 
morfosi regressiva si incontra nel contenuto delle cisti der- 
miche (ateromi), gli ha fatto dare impropriamente il nome 
di degenerazione ateromatosa. Non di rado si osserva una 
deposizione di sali calcarei nelle pareti del focolaio atero- 
matoso e talvolta anche nel detritus che riempie la cavità. 

La degenerazione ateromatosa occorre frequentemente 
ntlVendoarterite cronica deformante^ negli essudati in- 
fiammatori^ nei focolai emorragici e purulenti^ nel con- 
tenuto delle cisti di echinococchi dopo la morte dei parassiti, 
e nei tessuti di nuova formazione patologica^ specialmente 
nei cancri epidermoidali. 

I cristalli rombici ad angoli costanti (79% 30' e 100% SC) 
della colesterina, sono talvolta così trasparenti, da rendere 
necessaria l'illuminazione obliqua del campo del microscopio 
per vederne i contorni. Sono friabilissimi, e le fratture mul- 
tiple che subiscono possono renderli irriconoscibili. Può 
avvenire inoltre che, se il contenuto del focolaio è anidro, 
la colesterina cristallizzi in aghi, come dalla soluzione eterea 
di essa. Perciò , non di rado , bisogna ricorrere alle rea- 
zioni chimiche della colesterina, onde riconoscerne la pre- 
senza. 
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Trattando la colesterina con acido azotico concentrato, 
facendo evaporare T acido ed umettando il residuo giallo 
con ammonìaca, si produce una colorazione rosso scura. 

Scaldando dolcemente i cristalli dì colesterina con un mi- 
scuglio di cinque volumi di acido solforico ed un volume 
d'acqua, i loro orli diventano di color carminio, il quale 
dopo una o due ore si converte in violetto. Facendo lo stesso 
con un miscuglio di tre volumi di acido ed un volume di 
acqua, gli orli dei cristalli diventano violetti sin da prin- 
cipio, e se si aggiunge ancora dell'acqua, il color violetto 
si converte in lilla e gli orli si risolvono in gocciolette. 

Triturando la colesterina con acido solforico concentrato 
ed aggiungendo poi del cloroforme, si ottiene una soluzione 
di color sanguigno o violetto, la quale al contatto dell'aria 
diviene successivamente turchina, verde, e finalmente in- 
colora. 

CoU'acido solforico concentrato e coiriodio — come pure 
col cloruro di zinco e coU'iodio, la colesterina si colora in 
verde-turchino o in violetto. 

Ck)iriodio solo non acquista alcuna colorazione. 

2) HeipenerasloBe amllolde. 

Nell'ependima dei ventricoli cerebrali, nella prostata e 
nella glandola pituitaria, anche quando questi organi sono 
in perfetto stato normale, si trovano dei corpi rotondeg- 
gianti, di dimensioni assai variabili, formati da strati con- 
centrici aggruppati intorno ad un nucleo centrale, i quali 
rassomigliano molto ai grani di fecula (fig. 5). 

Ne differiscono per la presenza del nucleo centrale e per 
la mancanza dell'ilo. Ck)irazione dell'iodio diventano rossi 
turchinicci; se all'iodio si aggiunge dell'acido solforico, 
prendono il colore violetto o il turchino. Quando alla so- 
stanza particolare che li costituisce sono miste delle so- 

Tommasi-Cbcdblj^ Anatomia patologica^ I. "^ 
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stanze albuminoidi normali, alle colorazioni suddette si 
mescolano delle colorazioni gialle o brune. Talvolta lo strato 
più esterno di questi corpi, dopo il trattamento con iodio 
ed acido solforico, acquista un colore giallo, come qualunque 
sostanza albuminoide trattata iiella stéssa guisa. 

Questi corpi sono stati chiamati amilacei o amiloidi. 

Essi si incontrano in vari stati patologici delle parti 
centrali del sistema nervoso, delle ossa e del fegato; nel 
pus, nella Mie, nei fleholiti, neìV epitelio della vescica e 
nei focolai emorragici del polmone, dove si formano in 

Fig. 5. 




Corpi amiloidi stratificati doi dutti escretori della prostata. V^oo* (^^ 
Rindfleisch). 

seguito a deposizioni di fibrina intorno a piccoli accumuli 
di globuli di sangue, a lacerti di tessuti ed a particelle di 
carbone. In alcune atrofie del nervo ottico sono stati tro- 
vati nel tronco del nervo, nel chiasma, nel corpo genicolato, 
nel talamo ottico e nel corpo striato, probabilmente forma- 
tisi a spese della fibra nervosa entro la sua guaina (Leber). 
Una volta, in una malattia della congiuntiva oculare che 
avea l'apparenza di un tracoma, in mezzo ad una massa 
gelatinosa fu trovata una grande quantità di questi corpi, 
coperti da una capsula nucleata, simile a quella endotelica 
che riveste le trabecole connettive (Leber), Ultimamente ne 
furono visti molti in alcuni piccoli fibromi sviluppatisi in- 
torno alla midolla allungata (Steudener). 

Sebbene V isolamento della sostanza contenuta in questi 
corpi, che dà la speciale reazione coir iodio, riesca impos- 
sibile, tutto fe credere che essa sia il prodotto di una me- 
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tamorfosi subita dagli albuminoidi che in origine formavano 
gli elementi dei tessuti. Questa opinione è confortata da 
quanto ci ha rivelato l'analisi chimica dei tessuti e degli 
organi nei quali si produce una vera degenerazione ami- 
Ioide, 

Gli organismi elementari dei tessuti così degenerati au- 
mentano notevolmente di volume, perdono la regolarità dei 
loro contorni ed il colorito parenchimatoso loro proprio, si 
saldano talvolta fra di loro formando delle masse irrego- 
lari, divengono omogenei, trasparenti, fortemente refran- 
genti la luce, e di aspetto opalino. Sparisce in essi ogni 
traccia di nucleo e di granulazioni protoplasmatiche. Quando 
la degenerazione si estende alle sostanze intercellulari, 
queste subiscono le stesse modificazioni riscontrate negli 
organismi elementari (fig. 6). 

Fig, 6. 




Cellule epatiche che hanno subita la degenerazione amiloide. a. Cel- 
lule isolate, b. Porzione di una seiie di cellule epatiche nella quale 
non sono ijiù visibili le linee di confine delle singole cellule. Vdoo* 
(Da Rindfieisch). 



Nei tessuti dotati di vasi sanguigni, la degenerazione 
amiloide incomincia sempre dalle piccole arterie e dai ca- 
pillari^ producendo un ingrossamento notevole delle pareti 
di essi , che prendono un'apparenza vitrea omogenea e di- 
vengono assai friabili (fig. 7). L'ingrossamento è irrego- 
lare e ristringe talvolta il lume del vaso sino a renderlo 
impermeabile. Nelle arterie la degenerazione incoi^ncia 
dall'intima, si estende poi alle fibre muscolari della media.^ 



« calTcia invade anche raweatizìa ed U tessuto oi»inet- 
UTO dicnetaiLte. 

la cnaaegoEsa» di ciò. ed in conseguenza della eompres- 
ìKioe esercitata aoi rasi san^oi^ni dai pareadiiina aa- 
mentati di Tolome per effetto della degenerazione, gli ot- 
^aiki colpiti da nna estesa degenerazione amiloide aoao 




I>e^«n« razione amitoide di una piccoli aiiei-is r«iale e di doa euf 
pusilli di Malpigbi. */ »,■ .^^ RindOeisch . 

sempre anemici. Essi divengono semitrasparenti, dì color 
giallognolo o grigio, di apparenza lardacea, di consistenza 
cerea; quando la degenerazione è completa, come awiene 
talvolta parzialmente nella tiroide e nella milza, prendono 
veramente l'aspetto di cera molle. 

La soluzione di iodio colora le partì degenerate in rosBO- 
lirano , rosao-violetto o in lilla , rarissimamente in tu^ 
cliino. Aggiungendo poi dell'acido solforico concentrato, la 
colorazione rosso-bruna si converte generalmente in vio- 
letta, la rosso-violetta in turchina. Colorazioni analoghe si 
pfjssono ottenere col cloruro di zinco e coU'iodio, con Tacido 
aztjtico, l'acido idroclorico e l'acido acetico. Ma quando 
non interessi ottenere una reazione pronta, è molto meglio 
ado|icrar un metodo il quale rispetti la struttura dei tes- 
suti , ^ur producendo la reazione voluta. I tagli miorceco- 
pici si lasciano immersi per due o tre ore in un miaottgUo 
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di quattro parti d'acqua ed una parte di soluzione di iodio 
(iodio 0,6, ioduro di potassio 20,0, acqua distillata 100,0), 
si lavano e si immergono per quindici a trenta minuti in 
una soluzione acquosa di acido solforico (da tre a cinque 
per cento), e poi si preparano in glicerina. La reazione ca- 
ratteristica non si manifesta se non dopo due o tre giorni, 
ma dura due o tre mesi, e la lentezza colla quale si pro- 
duce permette di studiarne bene tutte le gradazioni (Dmie- 
trewshi). 

La materia che in questa degenerazione si sostituisce 
agli albuminoidi normali dei tessuti è insolubile nell'acqua, 
nell'etere e nell'alcool, poco solubile negli acidi allungati 
e negli alcali; si rigonfia nell'acido acetico concentrato, 
resiste lungamente alla putrefazione, non è solubile nel 
sugo gastrico. Di quest'ultima qualità si valsero Kùhne e 
RudnefT per isolarla, facendo un estratto coU'acqua fredda 
dei tessuti tagliuzzati, poi bollendoli nell'alcool allungato, 
e quindi nell'alcool con acido cloridrico, facendo digerire 
il residuo nel sugo gastrico artificiale, e finalmente lavan- 
dolo con alcool ed etere. 

La sostanza amiloide così isolata è bianca, amorfa, si 
colora talvolta in turchino col solo iodio, ma, in genere, 
presenta le stesse varietà di colorazioni dell'impura. Di- 
sciolta nell'ammoniaca e poi precipitata con acido acetico, 
si comporta come un albuminato. Disciolta nell'acido sol- 
forico concentrato, poi versata nell'acqua bollente non dà 
luogo a produzione di zucchero. Sottoponendola all'analisi 
elementare, si trova che essa contiene, a un dipresso, la 
medesima proporzione di azoto e di zolfo dell'albumina e 
della fibrina (N. 15,53 — S. 1,3 °/o). 

CoU'azione dell'acido solforico produce leucina e tirosina 
nelle stesse proporzioni di qualunque altro albuminoide 
(Modrzejewshi). 

La causa che determina questa singolare ixiodi^'^^T^ss^^ 
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nell'aggregato molecolare dei corpi albuminoidi ci è an- 
cora sconosciuta; l'ipotesi di Dichinson^ che essa sia dovuta 
alla mancanza degli alcali nei tessuti che degenerano, non 
è stata sinora confermata da osservazioni di fatto. 

Ci sono' ignote le cause della degenerazione amiloide 
parziale delle cartilagini permanenti nei vecchi, e dei tes- 
suti che circondano alcune nuove formazioni patologiche, 
come pure quelle del rapporto trovato da Fischer fra le 
ulceri croniche del piede e la degenerazione amiloide del 
rene. 

Sappiamo soltanto che, per lo più, la degenerazione ami- 
Ioide colpisce molti organi del corpo ad un tempo^ negli 
individui ridotti ad uno stato di grande depauperamento 
organico da gravi malattie croniche. Fra queste stanno in 
prima linea la tisi polmonale^ la sifilide^ le abbondanti 
e lunghe suppurazioni^ specialmente delle ossa^ e la scro- 
fola; vengono poi Vidroemia^ VaWuminuria^ le malattie 
croniche del cuore^ il mercurialismo cronico^ la leucoemia^ 
la cachessia palustre. Sopra 80 casi di degenerazione ami- 
Ioide studiati da Hoffmann^ 54 si riferiscono a dei tisici, 
17 a dei sifilitici, 8 ad individui emaciati da suppurazioni 
croniche, che in 6 di loro erano dovute a malattie delle ossa. 

Questa degenerazione si è potuta verificare in quasi tutti 
i tessuti normali dell'organismo, È rara nei tessuti di 
nuova formazione patologica. Non è stata mai osservata fin 
qui nelle cellule del sangue e della linfa. 

Gli organi più frequentemente colpiti da essa sono la 
milza^ i reni^ il fegato e Vintestino. Negli 80 casi riuniti 
da Hoffmann^ la degenerazione amiloide fu trovata 74 volte 
nella milza, 67 nei reni, 50 nel fegato e 5.2 nell'intestino. 
Nella milza, talvolta la degenerazione resta limitata ai cor- 
puscoli malpighiani, che rivestono allora l'apparenza di 
grani di sagù bollito {milza sagù). Nel tubo digerente può 
colpire quasi tutte le piccole arterie, dall'esofago fino all'ano. 
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Pochissimi casi si conoscono nei quali essa ha invaso il 
tessuto della muccosa gastrica. In uno di questi, essa si 
era estesa all'epitelio delle glandole muccose e pepsiniche 
(Dmietrewski), Nell'intestino invade talvolta tutte le villo- 
sità; talora si estende al tessuto proprio della muccosa ed 
anco alla muscolare, e diviene causa di ulcerazioni inte- 
stinali più meno estese. 

La degenerazione amiloide, a differenza della degenera- 
zione grassa (la quale ha talvolta un corso rapido o rapi- 
dissimo), invade e procede sempre assai lentamente. Cohn- 
heim però ha provato, che essa può decorrere meno lenta- 
mente di quanto generalmente si crede. Egli infatti, in 
soldati robusti* e sanissimi, i quali, in seguito a ferite, 
erano caduti in preda a grandi suppurazioni, ha potuto 
riconoscere che la degenerazione amiloide della milza, ed 
anco dei reni, si era potuta produrre in un periodo di tempo 
non maggiore di 4 a 6 mesi. 

Deve essere accuratamente distinta dalla degenerazione 
amiloide (che alcuni chiamano ancora degenerazione lar- 
dacea o cerea), quella alterazione dei muscoli alla quale 
lo Zenher diede il nome di metamorfosi cerea. Essa con- 
siste in un cambiamento del protoplasma dei muscoli a 
fibre striate, in conseguenza del quale queste perdono 
la striatura caratteristica, impallidiscono, diventano omo- 
genee, e dividendosi poi in frammenti, si suddividono in 
parti sempre più piccole, finché la fibra si distrugge in- 
teramente. 

Si osserva questa metamorfosi nel corso del tifo, della 
scarlattina^ del vainolo, della tubercolosi miliarica acuta, 
ed alcuni Than creduta caratteristica d' undL miosite tifica. 
Ma la stessa trasformazione si trova nelle fibre muscolari 
in conseguenza di miositi semplici, acute e croniche, e del 
tetano, e dopo la penetrazione degli embrioni della tri- 
china entro la cavità del sarcolemma; come pure quando 
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la rigidità cadaverica invade muscoli che furono paraliz- 
zati mediante il taglio dei loro nervi motori^ qualche 
giorno innanzi la morte deiranimale. 

Oltre a ciò, ogni specie di lesione meccanica delle fibre 
muscolari, ed anco alcune azioni chimiche (p. es. quella 
dal nitrato d'argento) possono quasi istantaneamente pro- 
durre questo stato della fibra muscolare. Non si ha'qui 
dunque da fare con una degenerazione, ma molto proba- 
bilmente con una coagulazione della sostanza muscolare 
contrattile. 

Per evitare confusioni, sarebbe bene abbandonare le de- 
nominazioni di metamorfosi cerea o di degenerazione cerea, 
date a questo stato della fibra muscolare, e <5hiamarlo sem- 
plicemente col Neumann: spezzettamento a zolle della 
fibra muscolare. 

S) Degenerazione muccosa e colloide. 

Frequentemente occorrono nell'organismo la conversione 
delle sostanze albuminoidi, propriamente dette, in mucina^ 
e viceversa la conversione della mucina in albuminoidi. 

Nello stato fisiologico vediamo la sostanza intercellulare 
del tessuto connettivo del feto contenere mucina, che a 
grado a grado si converte in collagene; ed il protoplasma 
albuminoide dell'epitelio di molte membrane muccose, e 
dell'epitelio delle glandule muccose, convertirsi in mucina. 
Vediamo inoltre una parte del protoplasma delle cellule 
spermatiche convertirsi in spermina, sostanza quasi iden- 
tica alla mucina. 

In vari stati patologici osserviamo la metamorfosi del 
collagene della sostanza intercellulare del tessuto adiposo, 
della cartilagine fibrosa e del tessuto osseo decalcificato; 
non che del condrigene della sostanza intercellulare delle 
cartilagini ialine, in mucina. In quest' ultimo caso la tras- 
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formazione muccosa invade anche il protoplasma delle cel- 
lule. Nelle infiammazioni interstiziali suppurative, la 50- 
stanza intercellulare dei tessuti connettivi si trasforma 
parzialmente in piina^ materia quasi identica alla mucina. 
La fibrina e l'albumina degli essudati e dei trombi san- 
guigni^ subiscono talvolta la medesima metamorfosi. Così 
pure gli albuminoidi del contenuto di molte cisti^ non rive- 
stite da epitelio. Anche nei tessuti di nuova formazione 
patologica si osserva questa metamorfosi, specialmente nel- 
V encondroma, nel cilindroma (cancro otricolare, linfan- 
gioma cavernoso), ed in alcuni carcinomi. 

La mucina pura diflFerisce dagli albuminoidi per la man- 
canza dello zolfo. Essa si discioglie, se è unita agli alcali, 
nell'acqua; pura, non fa che rigonfiarvisi. È poco punto 
diflFusibile. L'ebullizione della sua soluzione non produce 
né coaguli, né intorbidamenti. 

Gli acidi minerali la precipitano, ma disciolgono il pre- 
cipitato se adoperati in eccesso. L'acido acetico la precipita 
abbondantemente, ed il precipitato è insolubile in un eccesso 
dell'acido, anche a caldo. 

Disseccando la mucina pura a bagno maria, essa diviene 
insolubile: 

Mediante alcuni trattamenti chimici, essa si converte in 
muco-peptone ^ sostanza molto solubile nell'acqua e molto 
difl'usibile, la quale non é precipitata né dagli acidi, né 
dagli alcali, né dai sali, fuorché dall'acetato neutro di piombo; 
e prende un color di rosa col reattivo di Millon (azotato di 
biossido di mercurio, contenente acido azotoso). 

La mucina degli escreati può convertirsi in muco-peptone 
quando essi sono chiusi in sacchetti di caoutchouc, e lasciati 
lungamente entro la cavità del peritoneo del cane. Ciò rende 
probabile che la medesima trasformazione possa aver luogo, 
quando la mucina è racchiusa in cavità che hanno pareti 
poco punto vascolarizzate. 
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Forse il muco-peptone entra a far parte della massa ge- 
latinosa di alcune degenerazioni colloidi^ nelle quali la so- 
stanza colloide è solubile nell'acqua, e non precipita né col- 
Tacido acetico, né coirebuUizione. 

La degenerazione colloide è analoga alla degenera- 
zione muccosa, ma non identica. In essa la materia che 
rimpiazza gli albuminoidi dei tessuti non offre mai le rea- 
zioni della mucina, anche quando é solubile nell'acqua, e 
la soluzione acquosa somiglia, per l'aspetto e per la con- 
sistenza, ad una soluzione di mucina. Molte volte poi la 
sostanza colloide é insolubile nell'acqua ed inalterabile 
dagli acidi organici : in tale stato, è perfettamente identica 
ad un corpo che si può ottenere artificialmente, mescolando 
alle soluzioni di albumina delle grandi quantità di sai da 
cucina. 

A differenza della degenerazione muccosa, la quale invade 
più frequentemente le sostanze intercellulari di quello che 
le cellule dei tessuti, la degenerazione colloide ha sede 
di preferenza negli elementi cellulari. Questi perdono la 
granulazione normale del loro protoplasma, il quale si ri- 
gonfia, diventando pallido, omogeneo, trasparente — anche 
il nucleo subisce, o fin dal principio del processo, od alla 
fine, la medesima trasformazione. Qualche volta l'accumulo 
della materia colloide avviene soltanto in una parte del 
protoplasma, ed a misura che la sfera colloide cresce, 
spinge ciò che rimane della cellula alla periferia, finché si 
libera da ogni legame con questi residui, che poi si di- 
struggono (fig. 8). 

Nell'uno e nell'altro caso, le sfere colloidi seguitano a 
crescere, finché i loro contorni individuali scompaiono e si 
confondono fra loro in una massa comune (fig. 9). 

Questa massa oftre, ad occhio nudo, l'apparenza di una 
gelatina densa e giallognola, ovvero di gelatina incolora. 
Da ciò il nome di colloide dato a questa degenerazione. 



Neg-li stadi molto avanzati del processo, la sostanza colloide 

formatasi subisce una fluidificazione più o meno completa. 

La degenerazione colloide si trova molto frequentemente 

Fig- 8. 
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nella gianduia tiroide (struma gelatinosa); ed inoltre, nelle 
glandule labiali, nelle glandule sebacee della pelle della 
&ccia, nelle glandule dell'utero, nelle cisti dei plessi co- 
rioidet, nelle flftre muscolari, in alcune forme del carci- 

Fiff. 9. 
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noma nell epitelio dei rem nell ovato e nelle cisti ova- 
riche 

Tanto la degenerazione muccosa come la colloide hanno 
soltanto un'importanza locale , qualunque sia lo stato pa- 
tologico nel quale si incontrano. 
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4) Caleifleazione. 

Consiste in una deposizione di carbonato e di fosfato di 
calce entro gli elementi cellulari e le sostanze intercellu- 
lari dei tessuti normali, o delle nuove formazioni pato- 
logiche. 

Deve essere accuratamente distinta dalla ossificazione, 
la quale è una nuova formazione di tessuto osseo, che av- 

Fig. 10. 




Calcificazione della cartilagine. Taglio trasversale della zona di pro- 
liferazione della cartilagine epifisaiia di un osso rachitico. Vio* i^^ 
Rindfleisch). 

viene per una metaplasia di altri tessuti della sostanza 
connettiva; nella stessa guisa che, nello stato normale, il 
tessuto del periostio, della cartilagine primordiale dell'osso, 
e del midollo, si convertono in tessuto osseo. 

La calcificazione è invece una vera metamorfosi regres- 
siva dei tessuti, le parti costituenti dei quali si fossiliz- 
zano , impregnandosi di sali calcarei , come avviene così 
spesso in natura pei resti poco putrescibili di animali, se- 
polti in terreni ricchi di sali calcarei. 

Le calcificazioni locali si trovano per lo piii associate 
all'atrofia, alla degenerazione caseosa, ed a quella atero- 
matosa dei tessuti, e sono prodotte dalle medesime cagioni. 
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I sali calcarei invadono sempre parti indebolite o morte. 
Dapprima si depositano nelle cellule e nelle sostanze inter- 
cellulari, od in queste ultime soltanto, sotto forma dì mi- 
nutissimi granuli {tìg. 10). A misura che la calcificazione 
aumenta, ì granuli si sgruppano sotto forma di ammassi 
globulari o di lamelle vitree (fig. II). Nei tessuti fibrosi, 
p. es. nella tunica media delle arterie, qualche volta la 
deposizione avviene regolarmente nei fasci fibrosi, per modo 
che le apparenze della struttura fibrosa rimangono perfet- 
tamente conservate. 




ì formazione caldfic&ta. 

La calcificazione può riscontrarsi in tutti i tessuti nor- 
mali delVorganismo, ed in molte nuove formaziout pato- 
logiche. 

É probabile che una porzione dei sali calcarei che la 
producono sia costituita da quegli stessi sali che si trova- 
vano a far parte del protoplasma e delle sostanze intercel- 
lulari, prima che fossero invase dalla metamorfosi regres- 
siva. Ma è impossibile, che tutta la gran quantità di sali 
calcarei che si trova nei tessuti, derivi da questa unica 
sorgente. La mag'gior parte di essi deve provenire dal di 
fuori, cioè dal sangue, o dai liquidi che scorrono nel si- 
sietua intermediario della nutrizione, ed i quali derivano dal 
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sangue. La calcificazione si osserva sempre in alcuni stati 
morbosi dei tessuti che determinano un notevole rallenta- 
mento, od un ristagno, nel movimento dei succhi nu- 
tritivi. Non è improbabile che, in tale condizione di cose, 
l'acido carbonico libero contenuto in quei liquidi, in grazia 
della grande sua diffusibilità, gli abbandoni, e si abbia cosi 
una precipitazione abbondante dei sali calcarei che vi erano 
disciolti. Anche nella calcificazione normale deirosso , noi 
vediamo sempre il deposito dei sali calcarei avvenire al di 
là dei limiti occupati dai vasi sanguigni, cioè in parti nelle 
quali, per la mancanza dei vasi linfatici, il movimento dei 
succhi nutritivi è molto lento. 

Non v'è poi ombra di dubbio, che provengano diretta- 
mente dal sangue i sali calcarei i quali producono le 
calcificazioni multiple (metastatiche) dei tessuti, nel corso 
di alcune estese malattie distruttive del sistema osseo. In 
casi di cancro, di sarcoma, di carie, di necrosi, di estese 
porzioni dello scheletro, accompagnati da malattie distrut- 
tive dell'apparato secernente del rene, si sono vedute calci- 
ficazioni numerose delle papille, dei calici e dei bacinetti 

• 

renali, dello stroma della muccosa stomacale, dello stroma 
del polmone, dei vasi sanguigni della sostanza midollare 
del cervello (Virchow). Si ha da far qui con un accumulo 
di sali calcarei nel plasma sanguigno, avvenuto pel rias- 
sorbimento di quelli già depositati nelle ossa distrutte, e 
per la impossibilità nella quale si trova l'organismo, di sba- 
razzarsene pel naturale emuntorio dei reni. Gli infarti cal- 
carei delle papille renali, che si osservano in vari stati 
marantici, e nella vecchiaia molto avanzata, sono dovuti 
alle medesime cause, cioè all'atrofia eccentrica dello sche- 
letro, combinata all'atrofia dei reni. 

In tutti questi casi, avviene nell'organismo qualche cosa 
di analogo a ciò che si osserva, quando la proporzione del- 
Vacido urico è eccedente nel sangue. Nei primi giorni 
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dopo la nascita , quando il processo respiratorio è ancora 
imperfetto, ed imperfetta perciò la ossidazione dei ma- 
teriali azotati provenienti dal consumo organico , si for- 
mano degli infarti urici nelle papille renali. E nella dia- 
tesi urica dei gottosi, vediamo gli urati di soda, di ammo- 
nìaca, di magnesia e di calce, depositarsi in forma di 
granuli e di cristalli, non solo nelle cartilagini, nelle 
sinoviali, nei ligamenti e nel periostio delle articolazioni 
(tofi gottosi); ma anche nei tendini, nelle sponeurosi, nei 
vasi, nei nervi e nel derma cutaneo (Schròder van der 
KolU). Non si tratta però di una degenerazione, bensì di 
un infiltramento dei tessuti, senza distruzione della^loro 
compage organica ; cosicché, quando per mezzo di cure 
adeguate i sali urici si ridisciolgono, quei tessuti possono 
ricondursi in uno stato di perfetta normalità. 

5) Plgmentaslone o cromatosi. 

Non è un processo di involuzione. Può associarsi ad al- 
cune ìpoplasie (p. es. l'atrofia bruna del cuore, alcune 
atrofie del parenchima epatico e dei gangli del simpatico), 
ma di per se stessa non disordina la composizione degli 
organismi elementari, l'attività fisiologica dei quali può 
persistere , anche quando si trovano sopraccarichi di pig- 
mento. 

Le pigmentazioni avvengono, o sotto forma di imbibizione 
diffusa^ o sotto forma di deposizione di granuli o di cri- 
stalli di pigmento. In ambedue i casi il deposito avviene 
di preferenza nel protoplasma degli elementi, ed il nucleo 
rimane preservato (fig. 12). 

I pigmenti provengono tutti ddilVematina del sangue, o 
per dir meglio, dai vari corpi coloranti ferruginosi che ri- 
sultano dalla decomposizione délVemoglobina o ematocri- 
stallina (formula empirica: C*<^0H««0N***Fe^S»O"»), ed i 
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quali erano stati creduti un solo corpo ben definito che a 
era chiamato ematina. 

I pigmenti fin qui conosciuti Bono il prodotto di ossi- 
dazioni progressive dell' ematina, e non contengono più 
ferro. Il solo che sembra contenere ferro è la melanina, 
pigmento ricco di carbonio, che si trova, nello stato fisiolo- 
gico, nella coroide delVocohio, nel reticolo di Malpight, nei 
gangli linfatici bronchiali e nei polmoni, dove spesso è 
confuso colle particelle di carbone, penetrate in questi organi 
colle ispirazioni fatte in atmosfera carica di particelle car- 

Fig. 12. 




Cellule in vari stadi di pì^mentazioDe. a. b. e. e. Cellule di un cancro 
melanotìco. d. Endotelio pigmentato dei vasi del medesimo. Vaoo- (^ 
RindfleÌBch). 

bonose. In stato patologico, la melanina si trova nel sangue 
e nei tessuti dei melanemici, nei tumori melanotici e 
nell'or ina. 

Gli altri pigmenti che finora sono stati trovati nei tes- 
suti dell'organismo sono, in ordine di ossidazione progres- 
siva, i seguenti: 

a) Vemaloidina o bilirubina {colepirrina, bilifeina, bi- 
lifulvina). Formula: C" H"N'0'. Si trova, in slato fisiolo- 
gico, nella bile, nei corpi lutei dell'ovaio e nel sangue dei 
feti e dei neonati morti e putrefatti; in stato patologico, 
nei calcoli biliari, nell'oWno, nel sangue, e nei residui di 
stravasi sanguigni. È pochissimo solubile nell'acqua. Si 
presenta sotto forma di granuli di color giallo arancione, 
di prismi rombici di color rubino, od anche talvolta di 
aghi gialli (Ziegler). 
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b) La bilifuscina. Formula: C«*H*^N*0«. Si è ottenuta 
dai calcoli biliari delHuomo. Forma una polvere di colore 
verde bruno. È poco solubile nell'acqua, solubile negli 
alcali e nell'alcool . La soluzione alcoolica molto allungata 
prende il colore dell'orina itterica. Le soluzioni alcaline, ab- 
bandonate al contatto dell'aria, producono delle materie nere. 

e) La Mliverdina. Formula: C^*H*<^N*0*^ È stata otte- 
nuta da calcoli biliari dell'uomo, e probabilmente si trova 
nella bile verde e nélVorina itterica verde. È una polvere 
verde, insolubile nell'acqua, solubile nell'alcool, negli al- 
cali e nei carbonati alcalini. 

d) La biliprasina. Formula: C"H"N*0". Si trova nei 
calcoli biliari dell'uomo, e probabilmente anche nélVorina 
itterica. La sua polvere è di colore verde scuro, insolubile 
nell'acqua, solubile nell'alcool e negli alcali. La soluzione 
alcalina è bruna, quella alcoolica verde, ma diviene bruna 
all'aria. 

Finalmente si è trovata nelle fecce la biliumina^ corpo 
nero, insolubile, fortemente ossidato. 

Tutte le pigmentazioni patologiche di carattere locale^ 
non determinate cioè da una discrasia, sono dovute o ad una 
affinità speciale degli elementi dei tessuti per l'emoglobina 
ed i suoi derivati, o a stasi del sangue^ o a stravasi di esso. 
L'emoglobina abbandona i globuli rossi, così quando essi sono 
rimasti liberi, come quando sono penetrati entro le cellule 
del sangue e dei vari tessuti, o sono rimasti inclusi, a 
gruppi, in piccole masse di fibrina. Dapprima si produce una 
imbibizione diffusa dei tessuti circostanti , poi si formano 
deposizioni di granuli, o di cristalli, di ematoidina, ovvero 
deposizioni granulose di pigmenti scuri o neri. 

Le pigmentazioni che si osservano in vari organi del corpo 
nei melanemici, e la produzione di sarcomi melanotici mul- 
tipli nei cavalli bianchi, sono dovute a discrasie sanguigne^ 
delle quali soltanto la prima ci è fin qui abb^^\.^\VL^ \i^\^. 

Tùmmasi'Cbvdsli, Anatomia patologica^ 1. ^ 
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Probabilrnente ad una modificazione speciale della crasi 
sanguigna, è dovuta ancora la colorazione nera di tutte le 
cartilagini del corpo (oc renosi) osservata dal Virchow, 

Le pigmentazioni itteriche non sono che una sotto- 
specie delle sanguigne, poiché i pigmenti biliari derivano 
direttamente dalle sostanze coloranti del sangue. I pigmenti 
biliari non si depositano, in fori a di granuli o di cristalli, 
se non nel fegato e nell'epitelio delle vie biliari; in tutti 
gli altri tessuti deirorganismo la pigmentazione itterica 
avviene sotto forma di imbibizione, e soltanto in casi ec- 
cezionalissimi, i pigmenti biliari vi si trovano in forma 
solida. 

Né la chimica fisiologica, né lo studio anatomico, sono 
ancora in grado di darci ragione dei rapporti che la cli- 
nica ha dimostrato esistere, fra alcuni turbamenti della 
innervazione, e la produzione della pelle bronzina nella 
malattia à'Addison^ e di alcune forme di itterizia. 



Queste le alterazioni della compage organica dei tessati, 
che le accurate investigazioni dei moderni hanno fatto sin 
qui scoprire, nel corso dei processi detti di involuzione. Esse 
però non rappresentano che le ultime e grossolane risul- 
tanze di avvenimenti fisiologici , la maggior parte dei quali 
ci é ancora interamente sconosciuta. 

La chimica fisiologica dei tessuti non ha ancora oltre- 
passata la prima infanzia. Noi conosciamo ben poco delle 
leggi che regolano il ricambio materiale, nelle individualità 
organiche che li compongono ; delle trasformazioni che gli 
albuminoidi subiscono entro di esse, prima di convertirsi 
nei materiali che l'organismo espelle, perchè inutili o dan- 
nosi alla sua esistenza ; dei rapporti che esistono fra le 
variazioni fisiologiche e patologiche della crasi del sangue, 
da un lato, e la composizione chimica degli organismi eie- 
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mentari dall'altro ; della influenza che lo stato delFinner- 
vazione può esercitare sulle loro funzioni di nutrizione. 

Non conosciamo nemmeno esattamente la loro composi- 
zione chimica normale ; perchè, né tutti i materiali che li 
costituiscono ci sono noti, né sappiamo in quale stato di 
aggregazione molecolare vi si trovino, quelli che già co- 
nosciamo. Ignoriamo ancora, p. es., in qual guisa i sali 
inorganici siano uniti alle sostanze albuminoidi, ed in quale 
stato i grassi e la colesterina, entrino a far parte del misto 
organico. 

Sappiamo che, in quasi tutti gli organismi elementari, 
esiste un corpo il quale riveste le stesse apparenze micro- 
scopiche della mielina^ sostanza abbondantissima nel sistema 
nervoso. Sappiamo inoltre che il protagono (materiale che 
si trova in gran quantità nel cervello, e che è stato trovato 
pure nei globuli rossi del sangue, nei globuli di pus, nello 
sperma e negli elementi cellulari di molti tessuti), quando 
è misto ad un sapone di ammoniaca, riproduce le forme 
della mielina (Kuhne), 

n protagono si crede adesso costituito da un miscuglio 
di cerebrina (C^H^^NO^) e di lecitina (C**H««NPhO»). La 
lecitina sembra essere un sale, o sapone, a base di neii- 
rina, formato da un acido fosfoglicerico (C^H^PhO®) 
nel quale due atomi di idrogeno sono rimpiazzati dai ra- 
dicali di altri acidi grassi (palmitlco, oleico e stearico). 

La lecitina discioglie la colesterina ed i grassi neutri. É 
quindi probabile, che ad essa si debba Tassimilazìone della 
colesterina e dei grassi, per parte degli organismi elemen- 
tari e dei loro derivati ; e che alla decomposizione di essa 
si debba la precipitazione dei grassi e della colesterina, in 
alcune degenerazioni. 

Questa probabilità, fondata sulle analogie di forma che 
la mielina ed il protagono presentano, sulla supposizione 
che il protagono costituisca la base della ia\el\TX^.j ^ ^\3\.^^\!^- 
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cetto che esso derivi da una mescolanza di cerebrina e di 
lecitina; è resa anche maggiore dalla diffusione che ha la 
lecitina nel regno organico. È stata trovata infatti nel pol- 
line ed in molti semi di vegetabili, nel torlo d'uovo, nel siero 
e nei globuli rossi degli animali a sangue caldo, nel cer- 
vello e nel tessuto dei nervi , nel midollo delle ossa , nel 
pus ed in altre nuove formazioni patologiche, specialmente 
nei carcinomi. Siamo, ciò nonostante, ancora lontani dal 
poter convertire quella probabilità in certezza. 

Molto più grandi ancora sono le incertezze nelle quali 
versiamo, rispetto allo stato di aggregazione molecolare ed 
alle metamorfosi fisiologiche, degli albuminoidi costituenti 
gli elementi dei tessuti. Noi non possediamo finora, su questo 
soggetto, se non qualche barlume di scienza, insufficiente 
a rivelarci tutte le molteplici azioni, fisiche e chimiche, che ; 
hanno luogo nel seno degli organismi elementari. E finché I 
non saremo giunti alla intera conoscenza di questo com- 1 
plesso d'azioni, e delle influenze esercitate su di esso dalla ' 
crasi del sangue e dal sistema nervoso, è vano sperare di ; 
veder rischiarato tutto il processo nosogenico delle involu- \ 
zioni, e molto meno ancora tutto quello della nuova for- 
mazione patologica di tessuto. 

Necrosi o cancrena. 

La morte fisiologica dei tessuti {necrobiosi)^ che è deter- 
minata talvolta dai processi di involuzione, è il risultato 
di cangiamenti, i quali avvengono gradatamente nella com- 
page degli organismi elementari, e gradatamente li ren- 
dono incapaci ad esercitare le funzioni loro proprie. Finché 
la necrobiosi non è compiuta, queste funzioni persistono in 
grado maggiore o minore , e talvolta, anche quando il pro- 
cesso di involuzione ha abolito interamente le funzioni spe- 
ciali di un tessuto^ il ricambio materiale degli organismi 
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elementari degenerati, può continuare per un tempo più o 
meno lungo, com'è p. es. non infrequentemente il caso nella 
degenerazione amiloide. 

Oltre a ciò, la necrobiosi non colpisce mai contempora- 
neamente ed uniformemente tutti gli elementi del tessuto 
ammalato, ed anco in una piccola estensione di questo, si 
possono vedere, durante il corso del processo d'involuzione, 
organismi elementari in istato normale, altri nei quali i vari 
gradi della degenerazione sono manifesti, altri infine nei 
quali la metamorfosi regressiva è compiuta. 

Diverso è il caso della necrosi o cancrena. In essa la 
morte colpisce rapidamente, interamente, uniformemente, 
tatti gli organismi elementari dei tessuti. Entro i limiti 
della necrosi non si trovano che cadaveri, nei quali ogni 
ricambio materiale è cessato, ed è distrutta, per sempre, ogni 
possibilità di resistere alla tendenza, che han gli atomi 
dei loro componenti, ad aggrupparsi in combinazioni più 
semplici. 

LHnterruzione della circolazione del sangue^ o dei li- 
quidi nutritivi provenienti dal sangue^ è la cagione più 
frequente della necrosi. Questa interruzione può venir pro- 
dotta da lesioni delle varie parti del sistema circolatorio: 
1* Del cuore. Per atrofia o degenerazione grassa del 
tessuto muscolare, o per deficiente innervazione di esso. 

2** Delle arterie. Per trombosi ed embolia. Endoarterite 
cronica deformante. Spasmo delle arterie, come p. es. nel- 
Tergotismo. Compressione. Calcificazione semplice. Lega- 
tara. Stiragliamenti. Ulcerazioni e lacerazioni. Soluzioni di 
continuo, dovute ad accumulo di materiali patologicamente 
fwmatisi fra tessuti diversi, come avviene nella necrosi 
dell'osso, prodotta da essudati raccoltisi fra l'osso ed il pe- 
riostio. 

S'* Del cuore e delle arterie^ come è spesso il caso nella 
cancrena senile. 
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4° Delle vene. Nello strangolamento delle ernie, p.es., le 
vene sono compresse più efficacemente delle arterie, ed il 
ritorno del sangue dalla parte fuoriuscita può cessare, molto 
prima che cessi l'afflusso del sangue arterioso nella me- 
desima. 

5° Dei capillari. Per compressioni esercitate da stra- 
vasi sanguigni, essudati, tessuti di nuova formazione ^• 
tologica. Stasi. Anemia prodotta da occlusione o da altre 
cause. 

Il distacco completo della cornea e delle cartilagini, dai 
tessuti vascolarizzati ai quali sono unite, determina lane- 
erosi di esse, perchè sospende ogni scambio di succhi nu- 
tritivi nel loro interno. Le infiammazioni difteritiche della 
cornea producono il medesimo effetto, obliterando i canali- 
coli dei succhi, o cavità plasmatiche. 

Il violento disordinamento delV aggregato molecolare 
dei tessuti^ prodotto da azioni meccaniche, fisiche e chi- 
miche, è ancor esso cagione frequente di necrosi. Cosi le 
gravi contusioni, le lacerazioni, gli stiragliamenti violenti; 
le bruciature, le congelazioni, il disseccamento completo dei 
tessuti ; l'azione diretta degli acidi e degli alcali concentrati, 
nonché del cloroforme, producono la necrosi. 

Le sostanze animali in istato di putrefazione^ ed alcuni 
veleni ani)nali^ producono la necrosi dei tessuti coi quali 
vengono posti in contatto. Nel corso delle discrasie san- 
guigne prodotte dal loro assorbimento, si osservano inoltre 
talvolta delle cancrene, in parti del corpo che non vennero 
ad immediato contatto con essi. Alla produzione di queste 
cancrene certamente contribuisce, se pur non ne è la causa 
principale, la grande depressione delle azioni del cuore, 
che in tali casi si verifica. 

Il primo fenomeno cadaverico che apparisce nei tessuti, 
colpiti da morte, è la rigidità cadaverica. Essa è stata stu- 
diata, fin qui, più specialmente nei muscoli a fibre striate^ 
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nei quali produce eflFetti molto facilmente apprezzabili. 
I muscoli del cadavere , 12 o 15 ore dopo la morte, diveu- 
gono più corti, più grossi e più duri, ed in tale stato per- 
sistono generalmente per 24 ore circa; a meno che, la 
putrefazione non gli invada estesamente prima di questo 
termine. La rigidità dei muscoli sembra mancare, negli 
individui morti in conseguenza dell'asfissia prodotta dal- 
Tacido carbonico e dal solfuro d'idrogeno, di febbri putride, 
di malattie consuntive, e nei fulminati; ma è ancora dub- 
bio, se veramente in questi casi manchi del tutto, o piut- 
tosto non sia di brevissima durata, e sfugga così facil- 
mente all'osservazione. Può colpire invece rapidissimamente 
i muscoli, quando la morte avviene dopo che essi furono 
eccessivamente esercitati, ovveroquandoè la conseguenza di 
gravi emorragie, o di gravi lesioni traumatiche del midollo 
spinale. Nei campi di battaglia infatti, si incontrano talvolta 
cadaveri di soldati, morti istantaneamente in seguito a gravi 
ferite, nei quali la rigidità ha fissati i muscoli nella st^^ssa 
posizione che avevano al momento nel quale la morte gli 
colse: le mani stringono ancora le armi, il braccio è 
alzato per ferire, la faccia conserva l'espressione iferoce 
della lotta. Lo stesso fatto si può produrre sperimental- 
mente. Tetanizzando, per mezzo della corrente elettrica ap- 
plicata al midollo spinale, le estremità posteriori di un co- 
niglio, e poi tagliando il midollo allungato, distruggendo 
con l'introduzione di una sonda il midollo spinale, e pro- 
ducendo una rapida emorragia, i muscoli tetanizzati si 
raccorciano ancora, ed appena si interrompe la corrente, 
divengono rigidi (Falh). Così possiamo concepire, come un 
suicida possa tener stretta tuttavia nella mano Tarme colla 
quale si uccise. 

La rigidità dei muscoli può essere localmente determi- 
nata da lesioni meccaniche, dalla congelazione e dalla in- 
terruzione dell'afflusso del sangue. In quest'ultimo caso, 
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se, poco dopo prodottasi la rigidità, il circolo arterioso vien 
ristabilito, i muscoli ritornano allo stato normale. 

La rigidità dei muscoli è dovuta alla coagulazione della 
miosina del plasma muscolare (Kùhne), sostanza analoga 
alla fibrina, ma differente da essa in quanto che non pro- 
duce mai un coagulo fibrillare. 

La miosina, è stata trovata nel cilindro dell'asse delle 
fibre nervose, e nel protoplasma di molte cellule. È pro- 
babile che essa, od una sostanza ad essa molto afline, formi 
sempre parte del protoplasma degli organismi elementari. 
Quali noi gli osserviamo abitualmente nei tessuti morti, 
essi sono non solamente dei cadaveri, ma cadaveri irrigi- 
diti. La massa semifluida del loro protoplasma, ha subita 
una coagulazione più o meno completa, ed ha presa una 
posizione d'equilibrio, la quale nella fibra muscolare è rap- 
presentata da un ingrossamento ed un raccorciamento, nelle 
cellule bianche del sangue, p. e., dalla loro conversione in 
sfere. L'esame microscopico comparativo, degli elementi dei 
tessuti in atto di vita e di quei già morti, ci rivela sempre 
in questi ultimi delle variazioni nella trasparenza, nella 
struttura, nell'indice di refrazione del loro protoplasma 
{accompagnate talvolta da notevoli cangiamenti di volume 
e di forma), le quali ci indicano che la rigidità cadaverica 
gli ha invasi. 

L'aspetto delle parti colpite da necrosi (escara cancre- 
nosa)^ è molto diverso, a seconda della struttura dei tessuti 
che le compongono, e della quantità di sangue in essi con- 
tenuta. Le apparenze esterne dei tessuti duri e poco vasco- 
larizzati, rimangono presso a poco le stesse per qualche 
tempo dopo avvenuta la mortificazione ; non così però quelle 
dei tessuti molli e ricchi di vasi sanguigni. L'escara co- 
stituita da tessuti molli, può rivestire apparenze diverse, 
secondo la causa che produsse la cancrena. 

Questa escara è secca^ quando la mortificazione è stata 
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prodotta da ustioni, o da interruzioni più o meno complete 
dell'afflusso di sangue arterioso alle parti, e quando Teva- 
porazione dell'acqua alla superficie di essa è libera* Se- 
condo la quantità maggiore o minore, del sangue rimasto 
nei capillari, l'escara acquista una colorazione che varia 
dal rosso-bruno fino al nero, dopo avvenuto il disciogli- 
mento dei globuli rossi, e Tinfiltramento- della soluzione di 
emoglobina nei tessuti. Il disseccamento di questi ultimi 
può aver luogo, prima che la putrefazione gli abbia invasi, 
ed allora nell'escara possiamo riconoscere col microscopio i 
loro elementi quasi inalterati , come nei tessuti di una 
mummia. 

L'escara è molle^ quando le parti mortificate abbondano 
di liquidi parenchimatosi e di sangue, e quando l'evapora- 
zione dell'acqua, alla sua superficie, è impedita o insuffi- 
ciente. Ha un colore tanto più scuro, quanto maggiore era 
la quantità del sangue contenuto nei vasi delle parti can- 
crenate; è invece grigia o grigio-giallognola, quando i 
vasi capillari sono stati obliterati da essudati interstiziali, 
come p. es. nella difterite. É invasa dalla putrefazione, ap- 
pena cessata la rigidità cadaverica degli elementi dei tes- 
suti, e la rapidità colla quale la putrefazione procede è, a 
parità di altre condizioni, in ragione diretta della quantità 
dei liquidi che inzuppano l'escara. 

Il sangue è colpito dalla putrefazione, prima di ogni 
altro tessuto. L'emoglobina abbandona i globuli rossi (che 
poi si risolvono in granuli), si scioglie nel siero, il quale, 
colorito da essa, imbeve i tessuti mortificati e talvolta si 
accumula sotto l'epidermide, sollevandola, e formando le 
flittene cancrenose. La decomposizione dell'emoglobina dà 
luogo alla formazione di pigmenti, scuri o neri (melanina f)^ 
depositati in tutta la estensione dell'escara. 

I tendini^ ì tessuti elastici^ le ìnemhrane omogenee dei 
vasi e delle glandule^ Vepidermide^ le cartilagini^ le ossa 
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resistono lungamente alla putrefazione; la resistenza delle 
ossa però cessa, se dei liquidi acidi ne disciolgono i sali. 
Allora la sostanza fondamentale è invasa dalla putrefa- 
zione. 

Tutti gli altri tessuti, più o meno rapidamente, si ram- 
molliscono, e a grado a grado si risolvono in una poltiglia 
formata dai loro residui (sfacelo) ^ ed in un liquido torbido 
che ha un cattivissimo odore, ed un brutto colore grigio- 
giallognolo , al quale si dà il nome di sanie. Nello sfa- 
celo cancrenoso degli organi ai quali l'aria non può ac- 
cedere, il cattivo odore proprio della cancrena non si pro- 
duce, e cosi la cancrena del cervello, e quella dei testicoli 
degli animali castrati colla operazione detta Mstoumage^ 
è inodora. 

La decomposizione delle parti morte avviene per mezzo 
di una lenta ossidazione. 

I prodotti finali della putrefazione completa, sono V acido 
carbonico^ Yacqua e Vammoyiiaca. Ma prima di giungere 
a questo risultato finale, si formano, durante il corso della 
putrefazione, aggruppamenti svariatissimi degli atomi dei 
materiali che componevano i tessuti animali, e si produ- 
cono così moltissimi corpi, i quali non ci sono ancor tutti 
noti. 

Alcuni di questi corpi sono insolubili^ o poco solubili 
nelV acqua , e possono esser riconosciuti col microscopio 
nella massa dello sfacelo. Tali la leucina^ la tirosina^ i cri- 
stalli di acidi grassi e di grassi neutri^ il fosfato doppio di 
ammoniaca e di magnesia (P0^2MgO, NH*0,-j-14H*0), 
il solfuro di ferro ^ i granuli di pigmento^ il carbonato 
di calce, la vivianite (P0^ FeO, +4H*0). 

Altri sono gassosi o volatili^ come il solfuro dHdrogeno, 
il solfuro d'ammonio, V ammoniaca, Y idrogeno fosfo- 
rato (?), Yacido valerianico , Yacido butirrico. A questi 
corpi, e forse a molti altri prodotti gassosi, o volatili, che 
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ci sono ancora sconosciuti , si deve il cattivo odore delle 
parti putrefatte. 

Altri corpi sono solubili in acqua^ e perciò entrano nella 
composizione della sanie. Sulla natura di essi noi siamo 
ancora all'oscuro. Sappiamo soltanto che, fra essi, vi è un 
veleno, o fermento, potentissimo (veleno settico^ sepsina), 
fisso , solubile nell'alcool allungato, insolubile nell'alcool 
assoluto, il quale, penetrando nel circolo sanguigno, produce 
una infezione generale, detta setticoemia, 

I prodotti della putrefazione, che si formano nell' escara 
cancrenosa, possono inoltre determinare una infezione set- 
tica locale , infiltrandosi nei tessuti circostanti, e produ- 
cendo r estensione della necrosi ad essi. Questo pericolo 
è tanto maggiore, quanto più permeabili sono i tessuti 
della zona circumambiente 1' escara , quanto minore è la 
loro resistenza vitale, quanto più molle, e perciò ricca 
di liquidi, è la parte già mortificata. È quindi savio pre- 
cetto di remuovere la parte mortificata, o almeno di pro- 
curare, quando ciò non è possibile , il disseccamento del- 
l'escara, e di spogliarla sempre dell'epidermide, che impe- 
disce l'evaporazione dell'acqua in essa contenuta. 

Quando i prodotti intermediari della putrefazione sono 
poco abbondanti, come p. es. nella cancrena secca e nella 
necrosi delle ossa, ed i tessuti della zona circostante sono 
poco permeabili ed in piena attività vitale, essi destano in 
questi tessuti una infiammazione suppurativa, che limita 
l'escara, e la sequestra. Il sequestro è distaccato , per 
mezzo della suppurazione , dai tessuti viventi e può esser 
cosi facilmente eliminato. Lo stesso fatto si verifica nelle 
escare ottenute, per iscopo terapeutico, col mezzo del cau- 
terio attuale e dei caustici chimici. L'irritazione, di na- 
tura fisica chimica , che la cauterizzazione esercita 
sui tessuti circostanti all'escara, determina in questi una 
infiammazione suppurativa, che sequestra l'escara e 1' eli- 
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mina, nel tempo stesso che talvolta modifica utilmente la 
struttura dei tessati infiammati ; come p. es. quando si 
rendono di biuma natura^ le granulazioni di cattiva na- 
tura di una piaga , mediante Tapplicazione del nitrato di 
argento o d'altro caustico solubile. 



Una delle questioni più. importanti di storia naturale, che 
adesso si agitano dai patologi, è quella relativa alla causa 
efficiente della putrefazione^ della infezione settica^ e di 
altre infezioni molto affini ad essa. 

Nei tessuti e nei liquidi invasi dalla putrefazione, o fer- 
mentazione putrida, si osserva una quantità grande di pic- 
coli organismi microscopici, di forme variate, ai quali sono 
stati dati i nomi di vibrioni^ monadi^ batteri^ micro- 
cocchi ecc., ed i quali sono vegetabili dell'ordine degli 
SchizofUi (Carnei). 

Dopo il classico lavoro di Pasteur^ essi sono stati sempre 
ritenuti come la causa efficiente della putrefazione. Le spore 
che danno loro origine, sono sospese nelFatmosfera; la vita 
di esse si mantiene, anche dopo un completo disseccamento, 
e poste che siano nei liquidi deirorganismo, producono dei 
micrococchij che poi subiscono tutte le evoluzioni, che si 
traducono nelle forme variate degli organismi osservati 
nelle parti putrefatte. 

Billroth^ il quale ha studiato assiduamente, mediante cul- 
ture artificiali, la evoluzione di queste forme organiche, ri- 
tiene che esse appartengano tutte ad una unica specie, alla 
quale ha dato il nome di Coccóbacteria septica. Egli ha 
derivato questo nome dalle due forme principali che questi 
organismi assumono: quella di cocchi — corpuscoli rotondi 
od ovali, oscillanti, e quella di datteri — bastoncelli oscil- 
lanti. 
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I cocchi (monadi, micrococchi, microsfere, microspore) 
sono stati, secondo la loro grandezza, distinti dal Billroth 
in micrococchi^ mesococchi^ megacocchi. Egli chiama peta- 
lococco, la loro riunione in una placca natante alla super- 
ficie di un liquido, la qual placca si forma in seguito alla 
produzione di una veste muccosa intorno a ciascun cocco; 
gliacocco^ la loro riunione in forma di masse irregolari, 
dovuta alla medesima mucosità (glia). I cocchi si raddop- 
piano per divisione trasversale — diplococco — e nei liquidi 
che non sono in movimento giungono, per divisioni suc- 
cessive, a formare delle catene — streptococco. Il mas- 
simo grado di sviluppo osservato dal Billroth^ è la forma- 
zione di un otricolo, ripieno di micrococchi, i quali possono 
diventar liberi in seguito alla rottura spontanea deir otricolo 
— ascococco. 

Nei ÌHitteri^ Billroth ha osservate le medesime varietà e 
forme di evoluzione, ed anco pei batteri ha proposto la di- 
stinzione in micrO'meso-megaMtteri, petalohatteri^ glia- 
batteri, diplobatteri, streptóbatteri, ascobatteri. Chiama 
elóbatteri quei batteri semplici, da una delle estremità dei 
quali esce una goccia lucente, che dà loro la forma di un 
chioderello. Le forme di petalococco, gliacocco, streptococco, 
ed ascococco, e quelle corrispondenti dei batteri, non si 
producono se non nei liquidi stagnanti. 

Billroth non ha mai potuto osservare, nei liquidi in pu- 
trefazione, la riproduzione dei germi o spore della Cocco- 
bacteria septica, che si trovano neiraria. 

I batteri ed i cocchi si trovano costantemente in ogni 
vera putrefazione, e si ha quindi ragione di credere che, 
alla loro presenza, sia dovuta questa forma della distruzione 
delle parti organiche, come la fermentazione alcoolica è 
dovuta alla torula cerevisiae. Questa dottrina, che ormai 
sembrava inconcussa, è adesso posta da alcuni osservatori 
in dubbio. Si è fatto notare che il grado e la rapidità doilV^ 
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putrefazione, non stanno in proporzione colla quantità dei 
coceobatteri che si trovano nelle parti putrefatte (Billroth, 
Friscìi), Si è detto pure che, essendo essi vegetabili, deb- 
bono, come tutti i vegetabili, nutrirsi di composti semplici 
— gas e sali — e non possono assimilare dei gruppi atomici 
così complicati come gli albuminoidi; che la loro nutri- 
zione è sintetica^ mentre il processo della putrefazione è 
eminentemente analitico^ poiché produce una serie infinita 
di scissioni di gruppi atomici complessi, per riuscire infine 
alla formazione di combinazioni semplicissime; e non es- 
sere ammissibile, che due operazioni di cosi opposta natura, 
abbiano luogo, contemporaneamente, in elementi organici 
così semplici (Hiller). V'ha quindi chi ritiene, che lo svi- 
luppo dei coceobatteri nelle parti putrefatte non sia la causa, 
ma sibbene Tefifetto della putrefazione, la quale, decompo- 
nendo i materiali organici, produce corpi che possono ser- 
vire alla nutrizione di questi organismi, e crea con ciò le 
condizioni necessarie al loro sviluppo, ed alla loro molti- 
plicazione. 

Hiller giunge perfino ad ammettere che nell'aria , oltre 
ai germi della coccóbacteria , siano sospesi corpi non vi- 
venti, i quali agiscono come fermenti putridi, preparando, 
colla decomposizione delle materie animali, Talimento neces- 
sario alla nutrizione ed allo sviluppo.dei coceobatteri. 

Valgono però questi argomenti a distruggere le prove, 
fornite da migliaia di osservazioni e dì esperimenti, le quali 
dimostrano, che non v'ha mai putrefazione senza la presenza 
di quegli organismi, e che i tessuti ed i liquidi animali 
possono essere preservati dalla putrefazione, ogni qualvolta 
si riesce ad impedire assolutamente l'accesso ai medesimi 
dei germi sospesi nell'aria? 

Finché non sarà posto fuor d'ogni dubbio, che sostanze 
organiche , interamente scevre di coceobatteri , possono 
putrefare, sebbene tutti i germi sospesi nell'aria che vi ac- 
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cede, siano stati completamente eliminati o distrutti, dob- 
biamo persistere a riconoscere nei coccobatteri la causa ef- 
ficiente della putrefazione, o fermentazione putrida. 

Di ben maggiore gravità sono i dubbi che sorgono, 
relativamente alla parte che questi organismi rappresentano 
nella produzione della infezione settica, locale o generale 
che sia. 

£ questa infezione il risultato di una penetrazione dei 
coccobatteri negli interstizi dei tessuti, o nel circolo san- 
guigno, e di una fermentazione provocata da essi nei li- 
quidi che imbevono i tessuti, o nel plasma del sangue? 
Ovvero è il risultato della penetrazione nei tessuti, o della 
introduzione nel circolo sanguigno, di un fermento chimico, 
di un semplice zimoide settico, formatosi nel corso della 
putrefazione, e capace di produrre una speciale decompo- 
sizione delle sostanze, costituenti i solidi ed i liquidi del- 
Torganismo vivente? 

É certo che i coccobatteri sviluppatisi in una parte ne- 
crosata, o in un liquido che putrefa alla superficie o nel- 
r interno del corpo , penetrano nel sistema intermediario 
deUa nutrizione e , per mezzo di esso, nei vasi linfatici e 
sanguigni ; si moltiplicano e formano delle colonie, dapper- 
tutto dove essi si arrestano , suscitando talvolta delle in- 
fiammazioni suppurative, o cancrenose, nelle parti in mezzo 
alle quali si fissano. Ed è ugualmente certo che molte volte, 
se non sempre , si può verificare la loro presenza nel 
plasma del sangue, ed anco dentro le cellule bianche del 
sangue, quando si è prodotta una infezione settica gene- 
rale, una setticoemia. 

Ma è impossibile, nello stato attuale delle nostre cogni- 
zioni, decidere se essi , una volta penetrati nei tessuti o 
nel sangue, producano una infezione settica, locale o gene- 
rale, perchè nel crescere e nel moltiplicarsi decompongono, 
pei bisogni della loro nutrizione, i materiali alb\i\SLVCka\A.v \ 
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ovvero se' contribuiscano alla produzione della infezione, 
sol perchè un fermento chimico , uno zimoide settico^ for- 
matosi nelle parti putrefatte, si è fissato su di essi, e per 
mezzo di essi è trasportato in altre parti del corpo. 

In altri termini , non sappiamo se la cosi detta sepsina, 
è un veleno che si forma via via, per opera dei coccobat- 
teri , a misura che essi si diffondono nell'organismo, e 
decompongono, per supplire ai bisogni della loro esistenza, 
i materiali costituenti i tessuti ed i liquidi; o se invece è 
un virus ^ un fermento chimico^ che da per sé determina 
quella decomposizione, e la propria riproduzione, indipen- 
dentemente dalla sua unione coi coccobatteri. 

Questa ultima ipotesi, ha in suo favore i risultati di al- 
cune recenti osservazioni. Inoculando a dei conigli il pro- 
dotto della filtrazione di liquidi putridi, fatta a traverso vasi 
d'argilla, si è potuta generare la setticoemia, sebbene il 
filtrato non contenesse la minima traccia di batteri, ed a 
riprova di ciò, non sviluppasse mai né cocchi né batteri, 
dopo mescolato coi liquidi di Pasteur e di Cohn (Kùss- 
ner) (1). Il sangue di animali setticoemici, raccolto diret- 
tamente dalla vena in un tubo interamente privo d'aria, e 
poi mescolato col liquido di Pasteur^ non ha mai pro- 
dotto, in alcuni sperimenti, sviluppo di coccobatteri ; mentre 
il sangue putrescente, trattato nella stessa guisa, ne pro- 
duceva in grandissima quantità (Clementi), Nonostante ciò, 
il sangue dei setticoemici è molto più virulento del sangue 
putrefatto. Di questo occorrono sempre quantità, relativa- 
mente grandi, per determinare la setticoemia; mentre pio- 



li) Liquido di Pasteur: Acqua distillata 100 p. Zucchero candito 

10 p. Tartrato d'ammoniaca 0,5. Cenere di lievito di birra, ovvero 
fosfato di potassa 0,1. 

Liquido di Cohn: Acqua distillata 100 p. Acetato e tartrato d'am- 
moniaca alia 1 p. Solfato di magnesia e cloruro di calcio , alia 0, 
Solfato di potassa 0,04. 
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eolissime quantità del secondo bastano a produrla. Inoltre 
è provato, che procurando la setticoemia ad un coniglio, per 
mezzo di una certa quantità di sangue putrido, e poi ino- 
culando il sangue del coniglio setticoemico ad un altro co- 
niglio, e così di seguito, per varie generazioni di setticoemie, 
la virulenza del sangue infetto cresce col numero delle ge- 
nerazioni (Davaine^ ViUpian^ Raynand^ Dreyer). La quan- 
tità di sangue, capace di uccidere un coniglio, divien sempre 
minore; tanto che si riduce ad un milionesimo di goccia, 
pel sangue setticoemico di terza o quarta generazione [Da- 
vaine^ Raynaud)^ sebbene molte volte non riesca di sco- 
prire in questo sangue traccia di coccobatteri [Dreyer). 

In conclusione, mentre abbiamo forti ragioni per ritenere, 
che i coccobatteri siano la causa efficiente della putrefa- 
zione delle sostanze organiche, nelle quali il ricambio ma- 
teriale proprio della vita è cessato; non abbiamo fin qui 
dati sufficienti per ammettere, che essi possano eflFettuare 
la decomposizione delle sostanze organiche, nelle quali quel 
ricambio materiale continua. Sembra anzi non improbabile 
che, nel processo nosogenico della infezione settica, la loro 
parte si limiti alla prima formazione di un fermento settico, 
non organizzato. 

Dobbiamo dire lo stesso, di due infezioni molto affini alla 
infezione settica, quali sono la difteritica e la puerperale. 
Il punto di partenza di queste infezioni, è un processo lo- 
cale, con decomposizione putrida dei tessuti e dei liquidi, 
nei quali si trovano in gran numero cocchi e batteri. È 
ancor dubbio però, se questi organismi appartengano alla 
specie Coccóbacteria septica di Billroth, o ad altre specie 
congeneri. 

Intanto, anche di queste incomplete nozioni che abbiamo 
sinora, relativamente al processo delle infezioni settiche, la 
terapeutica si è vantaggiata nella cura preventiva della 
setticoemia ; la quale consiste nelFimpediro la fcxv. \\tà^\nsì. 

Tohuasi'Crudeli , Anatomia patologica, T. - 4 v- 
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del veleno o fermento settico, nel limitarla quando non è 
più possibile impedirla, e nell'opporsi con ogni studio al- 
Tassorbimento del veleno, o fermento, già formato. 

Quindi i precetti terapeutici: 

Di isolare, nelle sale chirurgiche, gli ammalati di can- 
crena, di suppurazioni saniose; di cancrena nosocomiale, 
di difterite, di febbre puerperale ; 

Di impedire la penetrazione delle spore di coccobatteri, 
di particelle di altri possibili fermenti sospesi nell'aria, 
nelle soluzioni di continuo dei tessuti, e nelle raccolte di 
liquidi organici (Metodi di Listar e di Guérin) ; 

Di impedire il ristagno dei liquidi invasi dai coccobatteri; 

Di adoperare lozioni ed iniezioni di sostanze che ucci- 
dono i coccobatteri, come l'acido fenico, l'ipermanganato 
di potassa, il sublimato corrosivo, il cloruro d'oro, il ni- 
trato d'argento, il chinino, l'estratto alcoolico di campeggio, 
la tintura d'iodio, il sesquicloruro di ferro, l'olio essenziale 
di timo (C*®H**0), la glicerina, ecc. Tali sostanze sono an- 
tisettiche in questo senso : che impediscono la putrefazione, 
e l'arrestano se già è incominciata. Non sappiamo ancora 
di sicuro se alcune di esse siano veramente antisettiche; 
se cioè possano distruggere il veleno o fermento settico, g^ 
formato, e renderne innocuo l'assorbimento. Alcuni speri- 
menti, fatti mescolando al sangue, o ad altri liquidi putridi, 
già riconosciuti capaci di procurare la setticoemia, soluzioni 
di ipermanganato di potassa o di fenato di soda ( Tommasi 
Crudeli)^ e di olio essenziale di timo {Lewin), indurrebbero 
ad ammettere questa possibilità, ma sono ancora troppo 
poco numerosi per poter giustificare questa Speranza. 



II. 

NUOVA FORMAZIONE PATOLOGICA 

DEI TESSUTI. 



Molti stati patologici, sono caratterizzati da un eccesso 
delle attività vitali, delle funzioni formative^ degli orga- 
nismi elementari dei tessuti, il quale determina un aumento 
di formazione organica nei medesimi. 

Questo eccesso si manifesta talvolta, in una sola delle fun- 
zioni formative, proprie di ciascheduna individualità orga- 
nica: in quella delV accrescimento. Si vedono allora la massa 
eà il volume dei tessuti aumentare, in conseguenza di un 
aumento di massa e di volume dei loro organismi elemen- 
i»ri, dovuto ad un accrescimento della intussuscezione e 
della assimilazione, dei materiali organici che normalmente 
li costituiscono, non equilibrato da un corrispondente con- 
sumo dei medesimi. 

Cosi si produce la vera ipertrofia dei tessuti, da non 
confondersi cogli aumenti di massa e di volume, dovuti 
alla creazione di nuove individualità organiche (iperplasia)^ 
o a degenerazioni (amilolde^ colloide)^ come generalmente 
avviene nel linguaggio comune. 

Nello stato fisiologico^ offre un esempio di vera ipertrofia 
Vutero gravido^ le di cui fibre muscolari aumentano fino 
a 7-11 volte in lunghezza, e quattro a cinque volte in lar- 
ghezza. 
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Nello stato patologico^ la vera ipertrofia si può osservare 
nel tessuto adiposo^ nel fegato^ nel cuore^ nei muscoli a 
fibre striate e lisce, ed una volta è stata veduta nelle fibre 
del nervo ottico {v, Rechlinghausen) . 

Al di fuori di questi pochi casi di ipertrofia vera, la nuova 
formazione patologica di tessuto, si deve alla creazione di 
nuovi organismi elementari, di nuove individualità orga- 
niche. 

Onde farsi idea chiara delle leggìi, che regolano questa 
ipergenesi patologica degli organismi elementari, bisogna 
ricondursi Col pensiero alle le^-gi che regolano, in tuttala 
natura, la formazione dei nuovi esseri, ed han regolato pel 
corso di milioni di anni, la evoluzione progressiva delle 
specie organiche. 

Nessun fatto, scientificamente provato, ci autorizza ad 
ammettere che, nel periodo attuale della storia naturale della 
terra, si verifichi la generazione spontanea, od eterogenesi^ 
od abiogenesi che voglia dirsi, di esseri organizzati. 

È da ammettere bensì, che quando il raffreddamento della 
superficie della terra giunse a tale, da permettere la for- 
mazione di una atmosfera intorno ad essa, e render pos- 
sibile la condensazione del vapore acqueo; la prima mani- 
festazione della vita animale, sia stata dovuta alFazione 
combinata dell'aria e dell'acqua sulle rocce. È da ammet- 
tere cioè, che la prima formazione del protoplasma sia stati 
un atto di creazione naturale, l'effetto di un aggruppamento 
— spontaneo — se così vogiiamo chiamarlo (il che signi- 
fica: avvenuto senza l'intervento di un atto di volontà crea- 
trice), di alcuni dei componenti delle materie inorganiche 
(C-H-N-0), in un corpo albuminoide. 

Le Monere^ che si trovano a grandissima profondità nel- 
l'Oceano, rappresentano anche al dì d'oggi questa prima 
manifestazione della vita animale, nelle epoche primordiali 
della terra. 
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Dopo questo primo atto di creazione naturale, sono en- 
trate in iscena, nella storia della vita animale, la filiazione 
continua, e la evoluzione progressiva o filogenetica delle 
specie. 

Studiare come le funzioni formative^ che si riscontrano 
anche nelle più semplici individualità animali, cioè — la 
nutrizione — Yadattamento attuale e potenziale alle con- 
dizioni esterne deiresistenza - V accì^escimento — la 2)ro- 
pagazione, o procreazione parentale — il differenziamento, 
divisione del lavoro — la retrogradazione^ o metamor- 
fosi regressiva — Veredità conservativa e progressiva 

r 

\ — la coalescenza^ o coniugazione- abbiano influito, nella 
f Ifluga successione dei secoli, a determinare lo sviluppo fi- 
genetico delle specie animali, è il compito della Storia 
della creazione naturale. 

Studiare particolarmente, come, e fino a qual punto, esse 
si rivelino ed agiscano nello sviluppo ontogenetico delFuomo, 
è il compito AtW Emììriologia. 

Studiare come esse abbiano agito, ed agiscano, nello svi- 
luppo progTessivo, o nella retrogradazione, delle società 
umane, organismi enormemente complessi, formati da in- 
dividualità, ognuna delle quali rappresenta una confedera- 
zione di associazioni operaie (organi), regolata da un se- 
nato aristocratico (sistema nervoso centrale); è il com- 
pito di una nuova scienza, la Sociologia naturale , della 
quale un grande spirito moderno (Spencer), ha già poste le 
prime fondamenta. 

Il modesto compito della Patologia sperimentale, si è di 
studiare razione di queste funzioni formative, nel corso di 
quei processi patologici che determinano la produzione di 
nuovi organismi elementari, in proporzioni maggiori di 
quelle stabilite nel tipo normale dell'organismo, le quali 
rappresentano il così detto stato fisiologico del medesimo. 
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Talvolta l'eccessiva produzione di nuove individualità or- 
ganiche, avviene mediante la più semplice forma di monxh 
gonia; cioè per divisione^ o scissione^ di tutto il corpo del- 
l'organismo elementare preesistente, con formazione imme- 
diata di due individui, simili in tutto e per tutto ad esso. 
In tal caso si ha Viperplasia immediata^ del tessuto for- 
mato dagli organismi elementari, che in tal guisa si mol- 
tiplicano. 

Questo fatto, del quale abbiamo esempi fisiologici nella 
segmentazione dell'uovo, nell'accrescimento dei foglietti 
embrionali prima che in ciascuno di essi si manifesti il 
differenziamento, e nell'accrescimento delle cartilagini, della 
rete di Malpighi, degli epitelii tutti, glandulari e di rive- 
stimento, si verifica assai raramente nel corso dei processi 
di nuova formazione patologica. 

Quando lo si incontra, e la cellula che si divide ha un 
nucleolo, la scissione sembra che incominci da questo, e 
poi si estenda al nucleo, ed infine al protoplasma. La di- 
visione del nucleo può rimanere lungamente incompleta, 
anco se multipla, ed aver così, entro una massa protoplasma- 
tica unica, un nucleo germogliante. 

Se i mezzi di nutrizione, dei quali dispone il tessuto, sono 
scarsi, relativamente all'attività del processo formativo, la 
divisione può limitarsi al nucleo, e ripetersi nei nuclei se- 
condari, senza estendersi al protoplasma; come avviene tal- 
volta nel sarcoma, nel carcinoma ed in alcune forme del- 
l'infiammazione. In tal caso si producono delle cellule vo- 
luminose polinucleate (cellule gigantesche)^ le quali spesso 
rimangono tali fino alla morte, perchè le metamorfosi re- 
gressive le invadono, prima che le condizioni del ricambio 
materiale, abbiano loro resa possibile una divisione completa. 

In altri casi, la formazione del nuovo organismo elemen- 
tare sembra dovuta ad una gemmazione interna, ad una 
generazione endogena; cioè ad una difi^erenziazione, entro 
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il corpo della cellula, di una parte del protoplasma, che si 
converte in una nuova cellula. In alcuni tumori^ nel pus 
deiripopion, neirepitelio delle mucose aflFette da catarro, 
vediamo infatti talvolta delle piccole cellule, entro il proto- 
plasma di cellule più grandi. È molto dubbio però, se qui 
si tratti di una nuova formazione cellulare, endogena, o 
non piuttosto di una semplice inclusione delle cellule più 
piccole, nelle cellule più voluminose. Questa inclusione, può 
esser TefiFetto di pressioni, che hanno fatto penetrare le cel- 
lule piccole entro le grandi, com'è probabile che avvenga 
per le cellule linfatiche incluse nelle cellule epatiche dei 
leucoemici ; ovvero del rammollimento del protoplasma delle 
cellule includenti, com'è forse il caso per le cellule di pus, 
che si trovano incluse nelle cellule epiteliali delle muccose ; 
ovvero dei movimenti amiboidi del protoplasma delle cellule 
maggiori, che lo rendono capace di inghiottire intere cel- 
lule, come in altri casi inghiotte granuli di pigmento o di 
cinabro, globuli rossi del sangue, residui di elementi dfel- 
lulari distrutti, ecc. 

Generalmente però, la nuova formazione patologica di tes- 
suto, riproduce nelle varie fasi della sua evoluzione, quello 
che vediamo avvenire nello sviluppo dell'embrione. Un ac- 
cumulo di organismi elementari, semplicissimi ed uniformi, 
di cellule germinali^ le quali, dopo morte, appariscono 
tutte rotondeggianti, incolore, e costituite da un nucleo e 
da un protoplasma, diviene il punto di partenza delle più 
variate strutture. Queste cellule stanno alla nuova forma- 
zione patologica, come le cellule della vescicola blastoder- 
mica stanno ai tessuti futuri dell' embrione. In ambedue i 
casi, abbiamo degli organismi elementari tutti simili fra 
loro, i quali, in forza AelVeredità^ deìV adattamento^ delle 
siiccessive propagazioni^ del differenziamento^ e della coa- 
lescenza coniugazione^ possono convertirsi negli ele- 
menti dei più diversi tessuti. 
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Questa dottrina della genesi mediata di molte nuove for- 
mazioni patologiche, e della sua perfetta analogìa colla ge- 
nesi dei tessuti normali dell'embrione, fu stabilita per la 
prima volta dal Virchow, sulla base di una lunga serie di 
osservazioni patologiche. Gli studi posteriori di patologia 
sperimentale, non han fatto che convalidarla e completarla. 

Virchow però riteneva , che le cellule germinali , dette 
da lui formative indifferenti^ fossero sempre prodotte dalla 
moltiplicazione, per divisione, degli elementi preesistenti del 
tessuto; moltiplicazione ripetuta per modo, da dar luogo alla 
formazione di queste cellule, invece che alla produzione di 
due organismi elementari simili al genitore. Partendo da 
questo dato, e dopo aver riconosciuto che gli accumuli di 
queste cellule formative avean luogo principalmente nei 
tessuti della sostanza connettiva, egli ritenne che gli ele- 
menti dei tessuti connettivi, costituissero la matrice delia 
maggior parte delle nuove formazioni patologiche. 

Ma dopo la scoperta dei canalicoli dei succhi, o cavità 
plasmatiche, nei tessuti connettivi ; delle loro comunicaziOBi, 
coi capillari sanguigni da un lato, e coi linfatici e le su- 
perfici libere del corpo dall'altro ; e dei movimenti araiboidi 
del protoplasma cellulare : dopo le osservazioni di Cohr^ 
heim^ e poi di altri molti, sulla fuoriuscita delle cellule in- 
colore del sangue dai vasi sanguigni; sulla loro penetra- 
zione attiva negli interstizi dei tessuti; e sulla loro di -etta 
conversione in elementi ben definiti di tessuti divei-si — 
dobbiamo ammettere, che la massima parte delle volte, se 
non sempre come qualcuno pretende, le cellule germinali 
provengano direttamente dal sangue, e non siano altro che 
i globuli bianchi o linfatici di esso. 

Quando le cellule germinali, si convertono in elementi dei 
tessuti in mezzo ai quali si trovano, producendo un sem- 
plice aumento della loro massa e del loro volume, si 
Viperplasia mediata dei medesimi. 
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fc>e invece la nuova formazione patologica eccede questi 
limiti, ed arriva a produrre delle masse di tessuto, o di più 
tessuti, ben distinte, anche anatomicamente, da quanto nello 
gtato fisiologico preesisteva, si ha un tumore. 

Un tumore può essere istioide^ cioè formato da un unico 
tessuto, negli elementi definitivi del quale tutte le cellule 
germinali si convertono. Questo avvenimento però è molto 
raro. Per lo più si annoverano, fra gli istioidi, dei tumori, 
Bella produzione dei quali si è verificato un certo grado di 
differenziamento, o divisione di lavoro, delle cellule forma- 
tive, dimodoché risultano formati da più di un tessuto. Ma 
siccome un solo tessuto ha in essi una gran prevalenza 
sugli altri, sia per la massa che rappresenta (come p. es. 
il tessuto connettivo nel fibroma)^ sia per la dignità sua 
(come p. es. il tessuto muscolare nel mioma^ il nervoso 
nel ?2eurowa), vendono ordinariamente descritti come istioidi, 
sebbene non lo siano. 

Sono invece tumori organoidi, costituiti cioè da più tes- 
suti collegati insieme, come avviene negli organi normali 
del corpo; cosicché questi tumori vanno considerati come 
nuovi organi, aggiunti aireconomia animale. La genesi della 
nuova formazione patologica, rassomiglia allora interamente 
a quella dei tessuti ed organi, nei quali si convertono gli 
eleménti uniformi dei diversi foglietti dell'embrione. Le 
cellule germinali si differenziano in due o più direzioni, e 
producono due o più nuovi tessuti, che entrano nella com- 
posizione del nuovo organo patologico. 

La moltiplicità dei differenziamenti, è molto maggiore an- 
cora nella formazione dei tumori detti teratoidi, composti, 
non più di vari tessuti, ma di vari organi, ed i quali danno 
Videa di un organismo mostruoso, abnormemente sviluppa- 
tosi. Tali sono p. es. le cisti dermoidi, nelle quali possiamo 
trovare, tratti di cute provvista di epidermide, di peli, di 
glandule sebacee in attività di secrezione, ossa ben co«^tv- 
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tuite, denti, fibre muscolari e nervose, cellule nervose, e 
sostanza grigia cerebrale. 

In nessun caso però, per quanto variata e di strane ap- 
parenze sia la nuova formazione patologica, appariscono 
prodotti di un tipo diverso da quello delle formazioni nor- 
mali, dell'organismo nel quale si studiano. 

Una eterologia^ nel senso di una aberrazione dal tipo 
organico della specie, non esiste. 

Esistono delle eteroplastie in questo senso: che i tes- 
suti di alcune nuove formazioni patologiche, si producono 
fuor di tempo (eterocronia)^ o fuori di luogo (eterotopia)^ 
o fuori di misura (eterometria). Ma gli elementi che li 
compongono, appartengono sempre ai tipi prestabiliti nello 
stato normale dell'organismo, e ciò, tanto nella più sem- 
plice neo-formazione patologica, il pus, quanto nelle più 
complesse, come il carcinoma e i tumori teratoidi. 



1. Naove formazioni patoioffiche dell'apparato intermediarlo 

della nutrizione. 

L'apparato intermediario della nutrizione, che provvede 
al ricambio materiale dei tessuti destinati ad esercitare 
funzioni speciali nell'organismo, è costituito da due parti 
essenziali : 

1** I capillari sanguigni e linfatici; 
2" Il tessuto connettivo. 

Il tessuto connettivo, è formato da quella parte del tes- 
suto germinale del foglietto medio dell'embrione, che, nel 
corso della evoluzione ontogenetica, non si è convertita in 
tessuti funzionanti. Questo tessuto si trova dappertutto, in 
maggiore o minor quantità, fra i vasi sanguigni e gli ele- 
menti dei tessuti funzionanti (tessuto connettivo intersti- 
ziale); ovvero disposto in masse distinte, che sono in diretta 
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continuità col tessuto interstiziale, e forniscono agli organi 
del corpo membrane di rivestimento, solidi legami fra loro, 
mezzi di sostegno, od anche di trasmissione delle loro azioni 
meccaniche (tessuto connettivo formato). 

Gli organismi elementari del tessuto connettivo, si pre- 
sentano sotto due forme principali. Alcuni di essi sono co- 
stituiti da un nucleo, intorno al quale è accumulata una 
porzione, talvolta piccolissima, di protoplasma granuloso, 
mentre il rimanente del protoplasma si è convertito in una 
lamella sottile, trasparente, a contorno poligonale, più o 
meno regolare. Alle cellule che presentano questa forma, 
si dà il nome di cellule epitelioidi, o endoteliali. Esse si 
trovano, nello stato fisiologico, alla superficie dei fascicoli 
fibrillari; ed unite pei loro orli da una piccolissima quan- 
tità di sostanza intermedia, formano un mosaico di rivesti- 
mento alla superficie libera delle sierose, delle sinoviali, 
delle guaine dette muccose, e dei tendini, non che Tendotelio 
del cuore, dei vasi sanguigni, dei vasi e degli spazi lin- 
fiatici. 

Altri elementi del tessuto connettivo sono parenchima- 
tosi. Essi si trovano annidati nelle lacune della sostanza 
fondamentale, od intercellulare; hanno un protoplasma gra- 
nuloso, ed una forma che varia secondo la forma della la- 
cuna, e la direzione nella quale Tasse di questa si trova, 
relativamente airocchio deirosservatore. Le lacune, o cavità 
plasmatiche, sono unite fra loro da canalicoli irregolari 
(canalicoli dei succhi)^ i quali formano un sistema irriga- 
tore, che da un lato comunica coi capillari sanguigni, dal- 
Taltro coi capillari e spazi linfatici, e colla superficie libera 
delle espansioni membranose di tessuto connettivo. 

Entro questo sistema si muovono liberamente, in virtù 
delle loro retrazioni ed estensioni amiboidi , delle cellule 
simili, in tutto, alle cellule bianche del sangue e della linfa. 
È ormai fuor di dubbio, che queste cellule provengono d3i\ 
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capillari sanguigni, e possono, dopo traversato il sistema 
canalicolare e lacunare dei tessuti connettivi, penetrare nei 
linfatici; ovvero uscir fuori alla superficie libera delle sie- 
rose, delle sinoviali, delle guaine dei tendini, o dello strato 
sotto epiteliale delle muccose e della pelle. È fuor di dubbio 
altresì, che alcune di queste cellule migranti, contribuiscono 
alla conservazione ed all' accresci mento fisiologico dei tes- 
suti connettivi, convertendosi in cellule parenchimatose ed 
endot^liali, in forza dell'adattamento diretto od attuale. Non 
è ancora provato, con ogni evidenza, se esse possano con- 
tribuirvi anche in un'altra guisa, che alcune osservazioni 
recenti hanno rivelata: andando cioè a porsi in contatto 
colle cellule parenchimatose, e fondendo il proprio proto- 
plasma col loro, accrescendone così notevolmente il volume 
e la massa. 

La parte principale, in tutti gli atti formativi che si ve- 
rificano entro i tessuti connettivi, è certamente rappresen- 
tata da queste cellule germinali, le quali provengono dal 
sangue, e molte delle quali tornano al sangue, per la via 
dei linfatici. Non deve però dimenticarsi la parte che hanno, 
in quei processi, le cellule parenchimatose, le quali possono 
moltiplicarsi in modo immediato^ per scissione; ed alle 
quali non possiamo negare, coi fatti che conosciamo sinora, 
la facoltà di produrre, mediante scissioni ripetute, cellule 
germinali simili a quelle che provengono dal sangue, e ca- 
paci, anch'esse, di convertirsi in nuove cellule parenchi- 
matose. 

Nel corso di molti processi patologici, si produce una esa- 
gerazione degli atti nutritivi e formativi, dei quali il sistema 
intermediario della nutrizione è la sede. Se questa esagera- 
zione non altera notevolmente il rapporto di proporzione 
reciproca di quegli atti, si ha, qual risultato finale del pro- 
cesso, una nuova formazione patologica iperplastica. Quando 
invece quel rapporto è, più o meno notevolmente, alterato, 
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si produce una nuova formazione patolog'ica eteroplastica. 
Grandissimo è il numero delle nuove formazioni patolo- 
giche, che in tal guisa vengono generate, ed è quindi giu- 
stificata la grandissima importanza, data dal Virchow alla 
parte fondamentale del sistema intermediario di nutrizione, 
cioè al tessuto connettivo. Gli studi posteriori, liauno com- 
pletata la dottrina di Vircìiow^ togliendole quel carattere di 
esclusività solidistica che aveva in origine , e restituendo 
al sangue, ed ai liquidi che ne derivano, la importanza che 
loro spetta nella storia genetica di questi processi patologici. 



A. — Infiammazione. 

■ 

Il prototipo dei processi di nuova formazione patologica, 
che hansede neirapparecchio intermediario della nutrizione, 
ci è oflTerto dalla infiammazione. 

Essa si produce, ogni qualvolta la irritazione suscitata 
in una parte del corpo, da azioni meccaniche, termiche o 
chimiche, di origine interna od esterna, è capace, vuoi per 
la sua intensità, vuoi per la sua durata, vuoi per predi- 
sposizioni speciali della parte o deirorganisnio tutto, di de- 
terminare una perturbazione duratura nella circolazione 
della parte medesima. 

Le osservazioni fatte su parti di animali viventi, le quali, 
grazie alla loro trasparenza, permettono lo studio micro- 
scopico di quanto avviene nei tessuti che le compongono 
(membrana interdigitale , mesenterio, lingua della rana, 
oreccliio del coniglio, cornea di vari animali), hanno ser- 
vito a rischiarare i punti più essenziali della storia di questo 
processo morboso. 

Il primo effetto della irritazione flogistica di una parte, 
irrigata da vasi sanguigni, è Tacceleramento del movimento 
del sangue entro di questi. Airacceleramento, presto §>viaQ»<i4^ 
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lina dilatazione dei vasi, e poi un notevole rallentamento 
nel movimento del sangue che vi scorre. A misura che il 
rallentamento della circolazione si manifesta, si veg'gonoi 
globuli bianchi del sang^ue accumularsi negli strati i)eri- 
ferici della colonna sanguigna, e sostare di tempo in tempo 
lungo le pareti dei vasi; mentre nell'asse di questi, i glo- 
buli rossi seguitano a muoversi con una velocità relativa- 
mente assai grande. Dalle pareti delle piccole vene e dei 
capillari, il plasma sanguigno trasuda in quantità varia- 
bile, e si infiltra nei tessuti circostanti ; è dubbio ancora, 
se questo trasudamento possa aver luogo, anche a traverso 
le pareti delle piccole arterie. Incomincia poi la fuoriuscita 
dai vasi, degli elementi morfologici del sangue (fig. 13). 
Sembra che questa fuoriuscita, non abbia mai luogo a tra- 
verso le pareti delle piccole arterie. Ma dalle piccole vene, 
nelle quali il circolo è rallentato, escono in gran quantità 
i globuli bianchi del sangue ; e dai capillari, oltre ai glo- 
buli bianchi, esce ancora un certo numero di globuli rossi. 
La fuoriuscita dei globuli, avviene a traverso gli interstizi 
delle cellule endoteliali dei vasi, ma una preesistenza di 
veri stomi, in questi interstizi, non è ancora provata. 

Al rallentaménto del moto del sangue, succede una com- 
pleta stasi del medesimo. Cessa allora ogni trasudamento 
liquido, ed ogni essudato di elementi morfologici dalle pa- 
reti delle vene ; mentre nei capillari, la diapedesi dei glo- 
buli rossi aumenta notevolmente. 

La fuoriuscita dei globuli del sangue dai vasi, sembra 
dovuta principalmente a tre cause. 1° Ai movimenti ami- 
boidi dei globuli bianchi, accumulatisi lungo le pareti dei 
vasi, durante il rallentamento del circolo. 2° All'aumentata 
pressione del sangue accumulato entro i vasi. 3? Ad una 
diminuzione di resistenza delle pareti vascolari , prodotta 
da un'alterazione della loro compage organica, determinata 
dalla stasi. Questa diminuzione di resistenza, che il Cohn^ 
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heim avea argomentata dalle ultime Bue ricerche sul pro- 
cesso inflammatorio , è stata poi sperimentalmente pro- 
vata da V. Winiwarter. Non è però ug'ualmente pro- 
vato, che questa diminuzione di resistenza al passaggio dì 
corpi solidi, dall'interno dei vasi nelle cavità plasmatiche, 

Fig. 13. 
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sia sempre dovuta ad alteraz on del e paret vascolari ; che 
anzi le helle r cerche i Foa \ rovano che in alcuni casi 
almeno essa può essere detern nata da un semplice accu- 
mulo del plasma ne canal coli dei succh e deUn. iia'qsa- 
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guente dilatazione dei medesimi, e delle lacune nelle quali 
immettono. 

Ad eccezione di quei casi nei quali, la sospensione della 
circolazione ò così estesa e completa, da far cessare ogni 
ricambio materiale nella parte infiammata, e determinare la 
necrosi di essa, lo stravaso flogistico subisce ulteriori e 
varie trasformazioni. 

I globuli rossi si disciolgono , Temoglobina si diffonde 
nei tessuti e negli essudati, e più tardi, se non viene rias- 
sorbita, si converte in ematoidina od in pigmenti scuri. 

I globuli bianchi invadono le cavità plasmatiche dei tes- 
suti connettivi, e vi si accumulano, in maggiore o minore 
quantità, a seconda della intensità del processo, e della di- 
stendibilità di quegli spazi. Una parte di essi penetra nei 
linfatici, e ritorna per questa via al sangue. 

Quando i tessuti connettivi , presi dall' infiammazione, 
hanno una superficie libera , airinterno od airesterno del 
corpo , i globuli bianchi escono liberamente al di fuori. 

Nelle infiammazioni della pelle ^ si accumulano fra il derma 
e Tepidermide. Se il processo decorre lentamente , ed ha 
poca intensità, si cacciano fra le cellule della rete di Mal- 
pighi, e forse 'contribuiscono alla iperplasia di essa (Pa- 
genstecher , BiesiadecM) , la quale è poi seguita da una 
desquammazione abbondante deirepidermide. Se il processo 
infiammatorio è acuto ed intenso, Tepidermide si distrugge, 
e dalla superficie del derma denudato, i globuli bianchi, 
sospesi nella parte liquida dello stravaso , colano con essa 
al di fuori, e sono perduti per l'organismo (globuli di pus) 
(fig. 14). 

Nelle infiammazioni delle miiccose, si mescolano agli ele- 
menti deirepitelio che si sfascia, ed ai prodotti delle glan- 
dule muccose, ed insieme con essi formano la secrezione 
catarrale. Altre volte invece, rimangono impigliati nelle 
maglie della fibrina, di cui l'essudato è ricco, ed insieme 



cOD essa formaDO una membrana crouposa. Alcune mac- 
coae sono specialmente predisposte, a fornire questo pro- 
dotto della infiammazione : più d'ogni altra quella tracheale, 
nella quale si può, a volontà, produrre il croup, per mezzo 
di irritazioni chimiche o meccaniche (Ori/fini). 

Nella infiammazione delle sierose, delle sinoviaU, delle 
guaine e borse dette muccose , i globuli bianchi possono 
penetrare nella cavità, passando per gli interstizi delle cel- 
lule dell'endotelio, ovvero dopo che rendotelio è distrutto. 
Se il trasudato liquido, accumulato entro la cavità, è ab- 
bondante e sieroso, sì disperdono in esso , e vi si disciol- 

Fig. 14. 
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Celiale di pus fresco. . 
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gono. Se il toro numero è grandissimo, e il trasudato liquido 
è in piccola quantità, formano raccolte dì pus, le quali, in 
seguito alla degenerazione grassa dei globuli, possono tal- 
volta essere interamente riassorbite, senza successioni mor- 
bose. Se lo stravaso non è troppo abbondante , ed è ricco 
di materiali fibrinogeni, si può, a seconda delle condizioni 
offerte al ricambio materiale delle sue partì costituenti , 
avere la degenerazione caseosa , grassa o muccosa di 
queste ; od invece una nuova formazione patologica, in con- 
seguenza della oonversìone dei globuli bianchi , in ele- 
menti di tessuto connettivo e dì tessuto va.a»iQVa.ift. 

ToKBjsi-CsuDBti, AaaieMia patologica, I. ^ 
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Entro i parenchimi^ Tessudato inflammatorio va incontro 
a sorti diverse, a seconda dei casi : da ciò i diversi esiti 
della infiammazione: 

1* Si può avere la completa risoluzione del processo, ed 
allora le parti infiammate, ritornano allo stato normale, 
senza aver subito apprezzabili modificazioni. Ciò può avve- 
nire, ogni qualvolta la quantità dei liquidi trasudati e delle 
cellule emigrate dai vasi nei tessuti, è limitata; per modo 
da permettere il pronto riassorbinaento dei primi, ed il ra- 
pido passaggio delle seconde, nei vasi linfatici. Si capisce 
quindi, come razione locale di una bassa temperatura sia 
utile nei primordii dell'infiammazione, poiché modera la 
distensione dei vasi, e diminuisce Fattività dei movimenti 
amiboidi delle cellule incolore del sangue, e quindi la loro 
emigrazione. 

Anche quando lo stravaso inflammatorio è abbondante, 
è possibile una completa risoluzione, se il ricambio mate- 
riale dei tessuti non è stato soverchiamente offeso. In tal 
caso, il rigonfiamento torbido che si era prodotto nelle 
cellule parenchimatose sparisce, i liquidi trasudati vengono 
riassorbiti, e le cellule emigrate abbandonano i tessuti in- 
filtrati, tanto più facilmente, quanto più è grande l'attività 
dei loro movimenti amiboidi. Da ciò l'utilità di una giu- 
diziosa applicazione del caldo umido , la quale può favorire 
la risoluzione anche in altra maniera: quando cioè molte delle 
cellule emigrate sono colpite dalla degenerazione grassa, 
la quale, per diventare completa e risolverle in un detritus 
facile a riassorbire , abbisogna del concorso di una certa 
quantità di liquidi acquosi, di cui il caldo umido provoca 
l'afflusso. 

2** Si può avere la organizzazione dell'essudato, in con- 
seguenza della trasformazione delle cellule emigrate, in ele- 
menti di tessuto connettivo e di tessuto vascolare. Si pro- 
ducono così la iperplasia dei tessuti connettivi delle parti 
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infiammate, in forza dello stesso processo genetico, pel quale 
gli essudati lìberi alla superficie di una sierosa saldano 
talvolta, in maggiore o minore estensione, le due facce 
di essa; e quelli accumulatisi fra le labbra di una ferita, 
procurano la cicatrice di prima intenzione. In tutti questi 
casi le cellule dell'essudato flogistico (cellule germinali), 
si adattano alle condizioni di vita, che loro sono offerte dai 
tessuti in mezzo ai quali si trovano; forse si moltiplicano 
talvolta per scissione diretta, si differenziano in due ed 
anco in tre direzioni diverse , e producono infine , nuovo 
tessuto connettivo , nuovi vasi, ed anche nuove fibre ner- 
vose, per mezzo della loro coalescenza o coniugazione. 

3® Altre volte la infiammazione termina colla suppura- 
zione, che è la formazione di un tessuto fluido., il pus^ 
dovuta ad un concentramento delle cellule migranti, entro 
i tessuti. Dubbio è ancora, se tutte le cellule che entrano 
nella composizione del pus provengano direttamente dal 
sangue, o non possano, in parte, esser prodotte dalla scis- 
sione delle cellule essudate dai vasi, e dalle scissioni ripe- 
tate delle cellule parenchimatose. È certo, che queste ul- 
time possono, anche in tessuti connettivi sprovvisti di vasi 
sanguigni , produrre , nel corso deirinfiammazione , una 
iperplasia immediata, generando, per scissione, organismi 
in tutto simili a loro ; ovvero, per scissioni ripetute, orga- 
nismi che hanno le stesse apparenze delle cellule germi- 
nali, ed ai quali non possiamo, colle nozioni che possediamo 
sinora, negare la possibilità di contribuire ad una iperplasia 
mediata. Ma nessuno ha potuto verificare fin qui , nelle 
cellule generatesi in questa ultima guisa, quei movimenti 
amiboidi, dei quali le cellule incolore del sangue, e quelle 
del pus, sono dotate. Nella infiammazione della cornea si 
produce del vero pus, ma la cornea ha il suo sistema canalico- 
lare e lacunare, comunicante, in tutto il suo contorno, coi 
vasi sanguigni della congiuntiva; e ap^s&o n^^\^\sv^ V\\i- 
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torbìdamento della cornea incominciare dalla periferia, anche 
quando la irritazione flogistica è stata portata esclusiva- 
mente nel centro di essa. Invece, in quelle parti della car- 
tilagine ialina, nelle quali le lacune, contenenti le cellule, 
non hanno alcuna comunicazione canalicolare coi vasi san- 
guigni, non si è mai potuta osservare sinora la formazione 
di un vero pus. Se la infiammazione è moderata, si può 
vedere nella cartilagine una moltiplicazione rigenerativa 
delle cellule cartilaginee ; se è più intensa , si può avere 
una moltiplicazione attivissima dei nuclei cellulari, con 
disfacimento del protoplasma delle cellule, ovvero con de- 
generazione grassa di queste. Nemmeno le belle ricerche 
di Petrone, sono riuscite a dare la prova di una vera for- 
mazione di pus entro la cartilagine ialina. 

L'esito della infiammazione in suppurazione è dovuto, la 
maggior parte delle volte, all'intensità dell'iperemia, alla 
estensione della stasi, ed all'eccesso dello stravaso sanguigno; 
ond'è che il principale oggetto della terapeutica antiflogi- 
stica^ si è quello di moderare l'afflusso del sangue alle parti 
infiammate, e di attivare la circolazione dei liquidi entro 
di esse. La natura della causa che ha provocata l'irrita- 
zione flogistica, vi può influire : p. es., le azioni chimiche, 
e specialmente quelle dovute a corpi in istato di putrefa- * 
zione, producono quasi sempre infiammazioni suppurative. 

Altre volte, la suppurazione è favorita da una predispo- 
sizione fisiologica, com'è il caso di alcuni individui, nei 
quali la minima irritazione locale produce una infiamma- 
zione suppurativa; ovvero da una predisposizione patolo- 
gica, determinata nella località da processi infiammatori 
anteriori, od in tutto l'organismo da malattie d'infezione, 
come la setticoemia, il tifo, ecc. In genere si può dire, che 
la suppurazione è favorita da una diminuzione della resi- 
stenza organica dei tessuti, qualunque sia la causa che la 
j)roduce. 



Nelle suppurazioni parenchimatose, infatti, vediamo Tao- 
oumulo del pus entro i tessuti , seippre accompag'nato 
da un rammollimento di essi. Se questo rammollimento è 
moderato, la suppurazione si presenta sotto forma di un 
infiltramento, il quale può dile^arsi mediante il passaggio 
delle cellule di pus nei linfatici, la degenerazione grassa 
e il riassorbimento di parte di esse, ed anche, forse, me- 
diante la conversione di alcune di esse in nuovi elementi 
di tessuto connettivo. 

Qualora però, sia per effetto della stasi sanguigna troppo 
estesa, o della compressione esercitata dagli essudati pu- 
rulenti sui vasi sanguigni, sia per effetto di una speciale 
vulnerabilità delle parti, il ricambio materiale dei tessuti 
infiammati venga notevolmenle impedito, essi sono colpiti 
da degenerazione muccosa e grassa, ed il pus confluisce in 
un unico focolaio. Si forma allora l'ascesso^ entro il quale 
la raccolta del pus si trova mista ai lacerti dei tessuti di- 
strutti. 

Il pus detto di buona natura^ che si produce nelle in- 
fiammazioni genuine , non modificate cioè da alcun altro 
stato patologico dei tessuti, o della crasi sanguigna, è cre- 
moso , di color giallognolo , ed ha reazione alcalina. Con- 
tiene una grandissima quantità di cellule, alcune delle quali 
hanno un solo nucleo, e sono perfettamente identiche alle 
cellule bianche del sangue ; salvo che il loro protoplasma 
presenta un intorbidamento granuloso, che sparisce coU'a- 
zione dell'acido acetico. Altre cellule hanno, invece, il loro 
nucleo frazionato in due , tre e perfino quattro piccole 
masse, le quali, piuttosto che un conato di moltiplicazione 
del nucleo, sembrano rivelare un principio di metamorfosi 
regressiva delle cellule , uno spezzettamento del nucleo 
(fig. 14, e). Tali cellule sono inabili a convertirsi in elementi 
di tessuti definiti, e sono organismi perduti per Teconomia 
generale; come sembrano esserlo gli organismi consimili 
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che si trovano nel sangue , e ohe specialmente si produ- 
cono quando esso è sopraccarico di acido carbonico. Tutte 
queste cellule sono dotate di movimenti amiboidi, che sono 
molto attivi e vivaci quando il pus è esaminato, alla tem- 
peratura del corpo, nella camera umida di RechUnghatisen, 
In grazia di questi movimenti amiboidi , esse possono in- 
corporare ì globuli rossi del sangue, i granuli albuminoidi, 
grassi e pigmentari dell'essudato, ed anco cellule intere di 
pus (Bizzozero)^ le quali probabilmente sono dotate di at- 
tività vitali più deboli di quelle che le inghiottono. 

Le cellule del pus si possono raccogliere a parte, me- 
diante la filtrazione del siero: esse contengono della cole- 
sterina^ della lecitina^ delle materie grasse^ e delle ma- 
terie albuminoidi. 

Il siero del pus contiene àéìV albumina, una materia ana- 
loga alla miosina, una materia quasi identica alla mucina, 
la piina ; della condrina^ della gelatina e dei sali inorga- 
nici. Il pus che , al contatto dell'aria , diventa turchino, 
contiene la piocianina , pigmento cristallizzabile in aghi 
e lamine turchine, fissato sui batteri , che in tal caso si 
trovano in gran numero nel pus (Luche), 

Disseccando il pus , togliendogli tutte le materie solu- 
bili nell'etere e nell'alcool , e facendone una soluzione 
acquosa , si ottiene da questa, coU'acetato di piómbo , un 
precipitato il quale, decomposto dall'idrogeno solforato, 
fornisce un estratto alcoolico che, mediante la evaporazione, 
fornisce una cristallizzazione ad aghi, riuniti in globi, di 
un acido ancora poco conosciuto, Vacido clorodinico. 

Abbandonato al contatto dell'aria, il pus subisce una fer- 
mentazione acida, che produce degli acidi grassi^ volatili 
e fissi, della leucina, e della tirosiha. 

La putrefazione del pus è molto più rapida, quando esso 
è di cattiva natura', cioè sciolto, sieroso, contenente molti 
detritus di tessuti distrutti, quale lo producono molte infiam- 
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mazioni croniche, negli individui indeboliti, scrofolosi, ecc., 
le infiammazioni cancrenose, e la carie delle ossa. Fra i 
prodotti della putrefazione del pus, vi sono notevoli quan- 
tità di carbonato d^ammonio^ di solfuro d'ammonio^ e di 
fosfato d'ammoniaca e di magnesia, 

Introducendo in circolo del pus di buona natura, fresco, 
dal quale, mediante la filtrazione, sono stati separati i 
fiocchi fibrinosi ed i detritus dei tessuti, non si producono 
né la setticoemia né gli ascessi metastatici. Si produce bensì 
una febbre, più o meno intensa , secondo la quantità del 
pus che é stato introdotto in circolo. La iniezione del pus 
entro i tessuti, provoca la infiammazione di essi. Queste 
qualità pirogoniche e flogogoniche del pus, sembrano do- 
vute ad un fermento chimico che ci é ancora sconosciuto. 

• 

Se il pus rimane lungamente racchiuso entro i tessuti, 
senza che Taria esterna possa penetrare nella raccolta, si 
può avere il lento riassorbimento, anche di grandi quantità 
di esso, senza alcun danno per Torganismo. Questo avve- 
nimento é reso possibile, da ima completa degenerazione 
grassa delle sue cellule, e dal loro disfacimento. II pus si 
converte allora in una emulsione grassa, in un latte pa- 
tologico^ che viene molto facilmente riassorbito. 

Se però i tessuti , in mezzo ai quali la raccolta del pus 
si è formata, hanno una circolazione sanguigna molto de- 
ficiente, il pus subisce la trasformazione caseosa^ e la massa 
asciutta nella quale si converte, può rimanere lungamente 
incastonata negli organi, entro un tessuto connettivo di 
nuova formazione, poverissimo di vasi. 

Il più spesso però , l'ascesso tende ad aprirsi sponta- 
neamente, per una estensione progressiva del medesimo 
processo che gli diede origine, la quale avviene più ra- 
pidamente dal lato dove V accumulo del pus incontra mi- 
nore resistenza meccanica nei tessuti. Quindi è, che l'aper- 
tura spontanea dell' ascesso ha luogo, o alla superficie 



esterna del corpo, o alla superficie delle cavità iuteme del 
medesimo. Il pus è evacuato , e la cavità dell'a 
converte in una superficie ulcerosa. 

Fig, 15. 
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Nei tessuti che formano questa superficie, contìnua il 
processo infiammatorio, e la essudazione di cellule germinali 
{fig. 15). Dna parte di queste si fissa sulla superficie «Icerofl», 
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formando uno strato di tessuto embrionale molle, mentre 
altre escono colle parti liquide dell'essudato, che scola in 
forma di pus. Lo strato di tessuto embrionale, è il punto 
dì partenza di una nuova formazione di tessuti, che ripara 
la soluzione di continuo, mediante una cicatrice di seconda 
intenzione. Le cellule germinali componenti quello strato, 
si convertono in elementi di tessuto connettivo e di vasi 
sanguigni, i quali formano la cosi detta menUìrana pio- 
genica ^ ricoperta da granulazioni. Queste granulazioni, 
dalla superficie delle quali escono , in maggiore o minore 
quantità , delle cellule di pus , sono costituite da giovane 
tessuto connettivo, da vasi sanguigni, e talvolta anche da 
fibre nervose di nuova formazione (granulazioni irritcLbili). 
A misura che le granulazioni si sviluppano, ed il giovane 
tessuto connettivo di esse si consolida e si retrae, la sup- 
purazione diminuisce , le granulazioni aderiscono fra loro 
pei lati e per le sommità , e si forma una massa unica di 
tessuto connettivo vascolari zzato (tessuto inodulare, tessuto 
di cicatrice), il quale si sostituisce ai tessuti distrutti dalla 
suppurazione. Questo tessuto di cicatrice, come quello che 
forma la cicatrice di prima intenzione, è, in principio, for- 
mato da un tessuto connettivo ricco di vasi sanguigni, e 
molto scarso di sostanza intercellulare. Ma a misura che 
questa si produce, il tessuto di cicatrice si retrae progres- 
sivamente, e diviene meno vascolarizzato; perciò la cica- 
trice diminuisce sempre di, estensione, e da rosea che era 
dapprima, diviene bianca. 

La formazione del tessuto di cicatrice, può essere ritar- 
data, od impedita, dalla impossibilità nella quale si trovano 
le cellule degli strati più esterni delle granulazioni, di 
convertirsi in elementi definitivi di tessuto. Le granula- 
zioni allora , invece di essere piccole e rosseggianti , sono 
voluminose , molli e pallide ; nei loro strati più esterni 
sono sprovviste di vasi sanguigni, e formate da un am- 
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masso di cellule germinali, legate fra loro da poca sostanza 
intercellulare moUissima. La terapeutica chirurgica ripara 
spesso a questo stato di cose, mortificando gli strati esterni 
delle granulazioni per mezzo di caustici solubili, porzione 
dei quali, penetrando negli strati sottostanti, vi suscita una 
irritazione che aumenta in essi Tirrigazione sanguigna e 
Fattività formativa ; cosicché , caduta la sottile escara, si 
trovano le granulazioni di cattiva natura^ convertite in 
granulazioni di ì)uona natura. 

Talvolta però questa conversione non è possibile, perchè 
le gr9.nulazioni sono, a tutta sostanza, formate da un tes- 
suto embrionale il quale , per difetto di irrigazione san- 
guigna e di attività formativa de' suoi elementi costituenti, 
non può arrivare a produrre dei tessuti definitivi. Tale è 
il caso delle granulazioni dei cosi detti tumori Manchi, 
e delle infiammazioni tracomatose che occorrono negli in- 
dividui di costituzione scrofolosa, le quali sono voluminose 
e come fungose (caro luxurians)^ e non valgono a pro- 
durre se non una secrezione, formata da ceUule di pus e 
dai detritus dei-loro stesso tessuto, il quale soggiace con- 
tinuamente a metamorfosi muccose e grasse. 

Dopo che la cicatrice si è prodotta, essa viene ricoperta 
àsXVepitelio^ o àdX!C epidermide^ che riveste le parti ad essa 
circostanti. Questo ricuoprimento ha luogo mediante una 
nuova formazione delle cellule epiteliali. Il processo di 
questa nuova formazione, è stato accuratamente studiato 
neirepidermide da Klebs^ il quale ha dimostrato come essa 
possa avvenire contemporaneamente in due modi diversi. 
Le cellule dello strato più profondo dell'epidermide, situate 
sull'orlo della soluzione di continuità, forniscono gli ele- 
menti della nuova formazione, in due guise. La massa del 
loro protoplasma si accresce , ed una porzione di essa si 
avanza sulla superficie sprovvista di epidermide, sotto forma 
di prolungamenti dotati di movimenti peristaltici. La so- 
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stanza leggermente granulosa di tali prolungamenti, si dif- 
ferenzia in protoplasma ed in nuclei, si divide, e si tras- 
forma direttamente in nuove cellule epidermiche, disposte 
in serie continue. Altrove, invece, una porzione del pro- 
toplasma delle cellule marginali si distacca da esse, e per 
mezzo di movimenti amiboidi molto pronunziati, si avanza 
liberamente sulla superficie scoperta, nel tempo stesso che 
si differenzia in protoplasma ed in nucleo. Appena alcune 
di queste nuove cellule semoventi si trovano a contatto fra 
loro, i loro movimenti amiboidi cessano, i loro contorni di- 
vengono poligonali, ed esse si fissano in sito. Presto il nucleo 
delle giovani cellule, formatesi in qualunque dei due modi,, 
si converte in una vescicola contenente mucina. Tutte queste 
trasformazioni si possono osservare sulla pelle denudata 
della rai^ in poche ore, le quali bastano a riparare com- 
pletamente una piccola perdita di sostanza deirepidermide. 

Questi &tti ci offrono la spiegazione scientifica, dei bei 
risultati ottenuti in chirurgia daìVinnesto epidermico^ fatto 
sulla superficie delle piaghe , la vastità delle quali rende 
impossibile il loro ricoprimento, per mezzo dell'attività forma- 
tiva delle sole cellule epidermiche situate sui loro orli. L'in- 
nesto ripetuto, fonda sulla superficie della piaga altrettante 
colonie di cellule epidermiche, le quali divengono centri 
di attività formativa ; occupano , colle loro nuove ge- 
nerazioni , gli immediati dintorni , e spediscono a di- 
stanza dei giovani individui, a cuoprire nuove porzioni di 
territorio. 

Non è ancora escluso però, che alla formazione dell'epi- 
dermide, e degli epiteli in genere, possano contribuire le 
cellule incolore del sangue, essudate a traverso i tessuti 
connettivi sottostanti agli strati epiteliali; ed anche cellule 
germinali provenienti dalle cellule parenchimatose del tes- 
suto connettivo, ovvero dagli elementi delle tuniche va- 
scolari {Vojda). 
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B. — Infiammazioni specifiche. 

Il processo della infiammazione, decorre diversamente da 
quello ora descritto in molti casi, nei quali la causa che 
ha suscitata l'infiammazione, è riposta in una modificazione 
patologica del sangue (infezioni - discrasie)^ od è capace 
per se stessa di determinarla. 

L'esito costante di tali infiammazioni specifiche è la ne- 
crosi, la necrobiosi, della massima parte del prodotto di 
nuova formazione patologica. 



1) Difterite. 

# 

È la prima manifestazione, dell'azione esercitata sull'or- 
ganismo da un contagio, il quale sembra prodursi quando 
la decomposizione putrida delle sostanze animali, e special- 
mente quella dei liquidi stagnanti, ha raggiunto un dete^ 
minato stadio (Tommasi-Crudeli^ Hueter), 

Nello stato attuale della scienza, non possiamo affermare 
se il contagio sia costituito da una cocoobacteria analoga 
alla coccoì)acteria settica {Tigri^ Hueter^ Tomm^isi-Cr^ 
deli , Klebs , Buhl , Oertel , Treudelemòurg , Nassiloff, 
Letzerich , Faber , ecc.), ovvero da un fermento chimico 
del quale, tutto al più , quegli organismi sarebbero i por- 
tatori. 

Qualunque sia la natura di questo contagio, certo è che 
esso si trova sospeso nell'aria atmosferica, sia per effetto 
della evaporazione delle sostanze organiche nelle quali pri- 
mitivamente, secondariamente^ si produsse; sia in conse- 
guenza del loro disseccamento, e successiva polverizzazione. 

Il contagiodifterico si fissa, di preferenza, nelle soluzioni 
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di continuità delle parti del corpo colle quali può giungere 
in contatto, e sulle muccose ; più specialmente sulla muc^ 
cosa della retrobocca. Le amfrattuosità di quest'ultima, e la 
presenza di numerose cripte nelle tonsille, ci danno la ra^ 
gione di questa preferenza. La muocosa nasale, e quella 
della laringe e della trachea, sono raramente sede di difte- 
rite primitiva; e forse il movimento dei cigli vibratili del 
loro epitelio, diretto dall'interno all'esterno, contribuisce a 
questa loro immunità relativa. Se però un liquido conte- 
nente il contagio, è portato direttamente a contatto di queste 
•muccose , o se un processo patologico anteriore ne ha al- 
terata la struttura, l'infiammazione difteritica vi si manifesta 
facilmente, in modo primitivo. Si hanno esempi di medici, 
nei quali la difterite si manifestò nella narice destra o si- 
nistra, secondo che lo sputo di un difterico era caduto sul- 
l'una sull'altra. Si conosce poi il caso di una donna affetta 
da laringite cronica, la quale, assistendo una bambina di- 
fterica, guadagnò una difterite laringea, la quale non si 
estese mai alla muccosa delle fauci, in tutto il corso della 
malattia (Rothe). 

Anche le osservazioni e gli sperimenti di Rajewsky^ sulla 
difterite del canale intestinale, inducono a ritenere che 
essa non si produca, se non quando una infiammazione ca- 
tarrale della muccosa intestinale , ha resa capace questa 
membrana di fissare il contagio , portatovi dalle materie 
ingerite, o dal sangue già infetto. 

La infiammazione difterica si presenta sotto due forme 
distinte: la crouposa e la cancrenosa. Nella prima, un co- 
pioso essudato fibrinoso ricuopre la superficie della parte 
infiammata. Entro le maglie della fibrina, si trovano molte 
cellule identiche ai globuli bianchi del sangue, globuli rossi, 
granuli, ed ammassi di granuli che sembrano essere co- 
lonie di micrococchi. La mancanza di caratteristiche mi- 
croscopiche e microchfmiche , tali da farli sempre vwi»fe- 
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blamente distin^ere dai granali albaminoidi, che risultano 
dalla necrobiosi dei componenti dell'essudato, non permette 
di aifermare che la presenza dei micrococchi sia costante, 
abbenchè un numero grandissimo di osservazioni inducano 
ad ammetterlo. Ma finora non abbiamo, per distinguere gli 
ammassi dei micrococchi dagU ammassi di granali albu- 
minoidi, altro mezzo che la soluzione di ematossilinaj la 
quale produce una colorazione turchina, limitata ai nuclei 
delle cellule, ed alle colonie dei micrococchi. Siccome però 
questa colorazione non sembra aver sede nei micrococchi 
stessi, ma nella sostanza muccosa che li tiene riuniti. 
(Friedlander)y è ancor dubbio, se essa possa esser conside- 
rata , in ogni caso, come una reazione caratteristica. Certo è 
intanto che il fermento difteritico, di qualunque natura 
esso sia, esiste nell'essudato fibrinoso del croup difteri- 
tico, e che questo essudato può propagare il contagio 
ad altri individui , e determinare Tinfezione generale in 
quello nel quale sì produsse ; a differenza dell'essudato 
fibrinoso del croup semplice, il quale è perfettamente in- 
nocuo. 

La membrana crouposa si distacca facilmente dalla muc- 
cosa sottostante, la quale, nella pura forma crouposa della i 
difterite, si presenta spoglia dell'epitelio, fortemente infiam- 
mata, ma continua; come si vede ordinariamente nella 
trachea e nei bronchi. 

Divèrsamente avviene nella forma cancrenosa^ nella quale 
il processo della infiammazione non si limita a produrre 
una essudazione crouposa , ma invade, più o meno profon- 
damente, i tessuti. Essa si accompagna per lo più alla forma 
crouposa, ma può esistere anco isolatamente. Per esempio, 
in un caso di croup laringeo e tracheale difteritico, la muc- 
cosa delle fauci si trovò semplicemente arrossata e rico- 
perta da poca secrezione catarrale ; soltanto sulla tonsilla 
sinistra esisteva una piccola placca biancastra e resistente, 
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al disotto della quale, una infiammazione difteritica cancre- 
nosa avea invasa la maggior parte della tonsilla, i tessuti 
ad essa circostanti , e molte glandule linfatiche della re- 
gione sottomascellare (TommasUCrudeli) , 

Nella forma cancrenosa, si verifica un'abbondante essu- 
dazione di fibrina e di cellule bianche negli interstizi dei 
tessuti, la quale, comprimendo i vasi sanguigni, sospende 
ogni ricambio materiale nei tessuti infiammati, e ne deter- 
mina la cancrena. Fra le cellule dell'essudato si trovano, 
talvolta, delle grandi cellule polinucleate (Bizzozero), L'e- 
scara difteritica è pultacea, di color grigio, o rosso scuro, 
secondo che contiene, o no, materia colorante del sangue. In 
essa , oltre al detritus dei tessuti e degli essudati , si tro- 
vano degli ammassi di granuli, che sono ritenuti quali 
colonie di micrococchi. Questi ammassi possono essere in- 
contrati entro i capillari sanguigni e linfatici, e nei fo- 
colai necrobiotici secondari delle glandule linfatiche, della 
milza e dei reni. 

Dopo avvenuta l'infezione generale, quasi sempre si tro- 
vano granuli oscillanti, a contorni oscuri, nel plasma del 
sangue; i quali nel 1868 da Hueter e Tommasi- Crudeli^ e 
più tardi da altri molti, sono stati descritti come micro- 
cocchi. Ma non è ancora provato che la loro presenza sia 
costante , né che la loro quantità sia in proporzione della 
gravità dell'infezione. Di più, è impossibile determinare con 
sicurezza la loro natura, colla sola ispezione microscopica, 
quando occorrono così isolati. 



t) Tifo mddomiBale o lle<»-tifo. 

Nel corso di questa malattia d'infezione, si producono 
delle infiammazioni caratteristiche nell'apparecchio linfatico 
intestinale. É dubbio ancora, se esse debbano consldet^'^^v 
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come un esantema intestinale cagionato dalla discrasìa san- 
guigna, od invece come il risultato dell'azione locale di 
un veleno o fermento tifico, introdottosi neir organismo 
per la via degli intestini, specialmente per mezzo di acque 
potabili impure. Alcune delle osservazioni più recenti par- 
lano in favore di quest'ultima ipotesi. 

Insieme alla infiammazione catarrale della muccosa inte- 
stinale si osserva, nei primordi di questa malattia, un ri- 
gonfiamento notevole dei follicoli solitari del tenue e del 
crasso, non che dei follicoli agminati, o placche di Peyer^ 
del tenue. I follicoli rigonfiati sembrano perle di color 
grigio-biancastro , circondate da una corona di vasi san- 
guigni iniettati. Questo rigonfiamento, puramente iperpla- 
stico, si dilegua nella massima parte dei follicoli solitari; 
persiste ed aumenta in alcuni di essi, e specialmente nei 
follicoli agminati , i quali , a misura che il rigonfiamento 
cresce, si fondono col tessuto connettivo ad essi interposto. 
Da ultimo, tutti i tessuti dei follicoli solitari e delle placche 
di Peyer^ si convertono in una massa uniforme, molle, ros- 
signo-pallida, che somiglia alla sostanza midollare del ce^ 
vello dei neonati (infiltramento midollare). In questa massa 
si trovano, oltre ad un numero infinito di cellule bianche o 
linfatiche , delle cellule voluminose poli-nucleate. La pro- 
duzione deir infiltramento midollare, rappresenta Tacme 
deir infiammazione specifica. 

L'infiltramento midollare può dileguarsi, in conseguenza 
della degenerazione grassa dell'essudato, e del suo completo 
riassorbimento. Nelle placche di Peyer^ la colliquazione ed 
il riassorbimento dell'essudato flogistico sono già compiuti 
nei follicoli linfatici, quando sono ancora incipienti nel tessuto 
connettivo ad essi interposto; cosicché quelle placche of- 
frono per qualche tempo un aspetto reticolato. 

Altre volte , invece , i tessuti infiltrati sono colpiti, in 
parte od in totalità , da una metamorfosi caseosa. Si prò- 
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duce allora una vera escara, opaca e giallognola, che poi 
è variamente colorata dalle materie biliari che la infiltrano. 
Intorno all'escara caseosa, ed al di sotto di essa, si suscita 
una infiammazione suppurativa, che la sequestra e la eli- 
mina. Dopo il distacco dell'escara, si produce V ulcera ti- 
fica, la quale può cicatrizzare, mediante la formazione di 
un sottile strato di tessuto connettivo, levigato, e talvolta 
pigmentato in vicinanza degli orli della muccosa. 

Quando Tinfiltramento midollare ha invaso, come in al- 
cuni casi avviene, oltre il tessuto sotto-muccoso, anche la 
tunica muscolare e la sierosa, ed è poi colpito dalla meta- 
morfosi caseosa; al momento del distacco delFescara si pro- 
duce una perforazione deirintestino , che è mortale, ogni 
qualvolta una infiammazione adesiva della sierosa perito- 
neale, non impedisce la fuoriuscita del contenuto deirinte- 
stino. 

Nelle glandule linfatiche del mesenterio, che si trovano 
in connessione diretta colle porzioni dell'intestino nelle quali 
la infiammazione tifica ha sede, il medesimo processo si ri- 
produce. Anche in esse, si vede dapprima un rigonfiamento 
iperplastico, poi un infiltramento midollare di tutti i tessuti 
contenuti entro la capsula glandulare, e finalmente la col- 
liquazione ed il riassorbimento di tutto questo contenuto, 
per mezzo della metamorfosi grassa. Più raramente si os- 
serva una degenerazione caseosa, parziale, delle glandule 
cosi alterate. La massa caseosa è allora sequestrata da una 
infiammazione suppurativa, e si forma un ascesso intra- 
glandulare, il quale può aprirsi nel peritoneo, od invece, 
dopo la caseificazione del pus, calcificarsi, e rimanere in- 
castonato da uno strato di tessuto connettivo di nuova for- 
mazione. 

Nel corso della infezione tifica, avviene talvolta di vedere 
la infiltrazione midollare, caratteristica della infiammazione 
tifica, nei corpuscoli di Malpighi della milza, e, più rara- 

Tommasi-Crodbli , Anatomia patologica^ I. ^ 
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mente, in alcuni focolai iuflammatori delle sierose, del fe- 
gato e del rene. 

Le recenti osservazioni di Klein ^ fatte per conto del di- 
partimento medico del Privy Council di Londra, hanno ri- 
velato dei fatti, i quali gettano qualche maggior luce sulla 
causa del tifo addominale, e nel tempo stesso rendono 
più probabile la produzione di questo, per mezzo di sostanze 
ingerite. 

Klein ha trovato, al 7*» giorno di malattia, entro le cripte 
di Lieherhùhn^ nel tessuto della muccosa, negli spazi lin- 
fMtici e nei vasi venosi di essa, una gran quantità di corpi 
rotondeggianti , di color bruno verdognolo, e di una gran- 
dezza che talvolta era la metà, od il quarto, di quella di un 
globulo rosso di sangue, tal altra due o tre volte maggiore. 
Alcuni di questi corpi manifestavano un principio di scis- 
sione, ed avevano la forma di un fagiuolo o di un biscotto. 
Entro i vasi venosi , la loro divisione era maggiormente 
progredita, e per via di successive scissioni si erano con- 
vertiti in micrococchi di color verde-giallognolo, alcuni dei 
quali avevano prodotte forme di diplococco e di strepto- 
cocco. Si vedevano inoltre, alla superficie della muccosa, 
in mezzo airepitelio e dentro il tessuto di essa, dentro le 
glandule di Lieberhuhn, e negli spazi linfatici ad esse cir- 
costanti, delle masse globulose di micrococchi, di color verde 
giallognolo. 

In un caso, esaminato al 12° giorno di malattia, il numero 
di tali micrococchi, in tutte le parti suddette e nei vasi 
venosi, era infinito. In un caso, esaminato al 16° giorno di 
malattia, esso era molto minore. 

Queste alterazioni furono trovate sempre, non solamente 
nelle parti della muccosa prossime ai follicoli solitari ed 
alle placche di Peyer , ma anche in porzioni di muccosa 
distanti da esse, le quali, ad occhio nudo, non mostravano 
altra alterazione, che un semplice rigonfiamento catarrale. 



É probabile che le masse di granuli oscuri, trovate da 
Rind/leisch nei vasi capillari, ed auco nelle piccole vene 
delle glaodule mesenteriche, negli ammalati di tifo addo- 
minale , siano colonie di questi micrococchi scoperti da 
Klein. 



») 



Le infiammazioni croniche, che si manifestano nel corso 
della sifilide costituzionale , rivestono due forme distinte: 
la iperplastica e la gommosa. 

Nella forma iperplastica della infiammazione sifilitica, si 
producono notevoli ingrossamenti e indurimenti delle parti. 




Infiammazione iperplastica della eìfitide. a. Lumi dei vasi. b. Fa- 
scicoli di tessuto connettivo dirisi fra loro da un infiltrameDtO di 

piccole cellule, '/sai (''a Rindfleisch]. 

dovuti alla iperplasia dei tessuti connettivi formati , od a 
quella dei connettivi interstiziali. L'iperplasia è sempre pre- 
ceduta da un abbondante infiltramento nei tessuti, dì celiale 
germinali, le quali talvolta rimangono lungamente «ccxl- 
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Ululate in sito, prima di subire un differensiamento, e pro- 
durre della sostanza intercellulare. L'iperplasia sifilitica è 
sempre molto ragguardevole nella membrana avventìzia dei 
vasi (fig. 16). 

Questa forma iperplastica,si incontra frequentemente nelle 
glandule linfatiche, nel fegato, nei testicoli e nei muscoli, 

Fig. 17. 




Infiammazione sifilitica gammoBa dal fegato, a. Lobo ainistro. 6. Lobo 
destro, ce. Tessuto cooDettivo di nuoTa fortnaslone coateneate molla 
gomme. La figura rappregeata il preparato ridotto alla metà della bus 
naturale grandezza (Da Rindfieisch). 



organi tutti nei quali determina un'atrofia, più meno avan- 
zata, dei tessuti funzionanti loro propri. La si osserva inoltre 
nelle membrane involgenti il sistema nervoso centrale, 
nei hrwKhi, nei polmone, nella pleura, nel peritoneo, 
afWintima delle arterie e nella decidua uterina. Nel 
sistema osseo dà luogo alla produzione di iperostosi estese, 
dì periostosi limitate, e di osteofili. 

Nella forma gommosa, si producono dei tumori più o meno 
grossi , in oonseguenza di un grande accumulo delle oel- 
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lale germinali, la maggior parte delle quali va poi soggetta 
ad una metamorfosi caseosa (gomme) (fig. 17). Il processo for- 
mativo è , da principio , quello stesso delle forme iperpla- 
stiche ; se non che il numero enorme degli elementi, che si 
accumulano in uno spazio relativamente piccolo, limitato 
da strati resistenti di tessuto connettivo di nuova formazione, 
poco vascolarizzato, rende impossibile ogni loro ulteriore 
trasformazione non solo, ma anche la loro conservazione. 
Sono allora colpiti dall'atrofia caseosa. La massa caseosa 
può rimanere in sito lungamente, senza subire ulteriori 
metamorfosi. Altre volte si rammollisce , e suscita un 
processo di infiammazione ulcerativa nelle parti circostanti. 

I tumori gommosi della sifilide si incontrano nel sistema 
osseOf dove sono di origine periostale^ o midollare, e de- 
terminano, colla loro presenza, la carie e la necrosi sifili- 
llba^-— nella pelle (tubercolo sifilitico, lupo sifilitico, con- 
dQomalato) (1) — nella muccosa della laringe^ della tra- 
chea e dei branchi — nel polmone (pneumonite gommosa, 
tisi sifilitica) — nel tubo intestinale — nel fegato — nella 
milza — nei reni — nelle capsule surrenali — nel pan^ 
creas — nel cuore — nel testicolo (orchite gommosa, sar- 
cocele sifilitico) — nella placenta materna ( endometrite 
placentale gommosa) — nei muscoli — nélV encefalo^ ecc. 

Vulcera dura della pelle , che è il punto di partenza 
della infezione sifilitica da contagio, può essere considerata 



(1) 01ti*e alle gomme, si osseina nella pelle ^ei sifilitici il tubercolo, 
È stato ti'ovato la prima volta da Bizzozero in antiche ulceri sifili- 
ticbbe, poi da Kdster in ulceri sifilitiche del pene , del naso e del- 
rintestino, e da Griffini nel lichen sifilitico lenticolare e piatto. Colo- 
miatti ha trovato cellule gigantesche, in gran numero, nello pseudo' 
lupo sifilitico e neW induramento polmonale (pneumonite intersti- 
ziale) sifilitico. Marchiafava , in un caso di peritonite e meningite 
verrucosa sifilitica, ha riconosciuto, che le prominenze verrucose 
erano prodotte da infiltramenti cellulari, ricchi di cellule gigantesche 
6 di cellule endoteliali, e simili in tutto ai noduli del lu^ «\&Vv\.v^« 
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come una gomma sifilitica, rammollita ed ulcerata. L'infe- 
zione avviene principalmente, od esclusivamente, perla 
via dei linfatici. Non sappiamo ancora, se il virus sia co- 
stituito da un fermento chimico, o da un fermento orga- 
nizzato. Sembra assai probabile che, in ogni caso, il tras- 
porto di esso , dairestemo airinterno del corpo , si £aocì» 
per mezzo degli elementi della gomma primitiva, i quali, 
trattenuti nei seni delle glandule linfatiche, suscitano in 
queste glandule una infiammazione cronica specifica {ple- 
iadi sifilitiche)^ che, a sua volta, produce nuovi focolai d'in- 
fezione. 



4) Elefantiasi dei «reel, o I^ebbra def li Awmhi. 

Anche i nodi della lebbra sono tumoretti, prodottisi in 
conseguenza di uno stato irritativo cronico, come le gomme 
sifilitiche, e, come queste, cadono in preda ad una metamorfosi 
regressiva, prima che le cellule germinali, accumulatesi nel 
sistema intermediario della nutrizione, abbiano potuto con- 
vertirsi in elementi di tessuti definiti. 

La prima apparizione dei nodi lebbrosi avviene nella 
pelle, dopo che questa, ripetutamente, è andata soggetta 
ad arrossamenti erisipelatosi con rigonfiamenti bernocco- 
luti. Le cellule germinali, secondo le belle osservazioni di 
Thoma^ sono disposte, da principio, in serie parallele alla 
superficie della pelle, alcune delle quali serie occupano gli 
strati superficiali del corium, altre i profondi; questi due 
ordini di serie sono collegati fra loro da piccole serie ver- 
ticali consimili. Le cellule sono accumulate lungo i vasi 
sanguigni (guaine linfatiche?), e nel sistema canalicolare 
e lacunare del corium. La confluenza di queste serie, che 
avviene in conseguenza del progressivo infiltramento cel- 
lulare dei tessuti, dà origine ai tumori lebbrosi, i quali 
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acquistano una grossezza, che varia da quella di un'avel- 
lana, a quella di una noce. 

Entro i tumori, le cellule ingrossano e prendono spesso 
una forma ellittica ; talvolta ingrossano molto notevolmente, 
edivengono polinucleate (cellule gigantesche). Esse sono dis- 
poste in gruppi, divisi da fibrille di tessuto connettivo e da 
fibre elastiche, le quali rappresentano i residui del corium. 
Tali cellule possono rimanere lungamente in questo stato; 
poi vengono invase dalla degenerazione grassa, che lenta- 
mente le distrugge. I tumori lebbrosi sono sempre più va- 
scolarizzati delle gomme sifilitiche : in conseguenza della 
degenerazione grassa dei loro elementi, si rammolliscono, 
possono ulcerarsi, e diventar sede di una infiammazione 
cronica suppurativa. 

Secondo le osservazioni di Thoma , dai nodi cutanei le 
cellule degenerate vengono trasportate, pei linfatici , nei 
seni delle glandule linfatiche, dove, talvolta, si accumulano 
in gran numero. 

I tumori lebbrosi del tessuto adiposo sotto-cutaneo^ dei 
nervi e dei piccoli vasi che vi scorrono, dei tronchi ner- 
vosi (lebbra anestetica), del periostio^ della muccosa della 
faringe e della laringe, della pleura, del peritoneo, del 
fegato e del testicolo, presentano la medesima struttura, 
e subiscono le medesime metamorfosi dei tumori cutanei. 



5) RIorYa, moccloy o farcino. 

La infezione della morva è trasmessa all'uomo dal cavallo, 
per mezzo della secrezione proveniente dai tumoretti mor- 
vosi, sviluppatisi nella muccosa del naso e dei seni frontali 
di questo animale. Sembra che il virus sia legato agli ele- 
menti morfologici della secrezione dei tumoretti ulcerati 
(Chauveau), È ancor dubbio , 3e il contagio possa essere 
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trasmesso dal secreto disseccato, polverizzato, e sospeso nel- 
Taria nella quale il cavallo morvoso respira. 

I tumoretti, prodotti dalla infiammazione specifica mor- 
vosa nell'uomo , hanno la stessa composizione istologica 
di quelli della sifilide e della lebbra. A differenza di questi 
però, nella morva acuta, soggiacciono prontamente ad una 
metamorfosi grassa, accompagnata quasi sempre da suppa- 
razìone. Nella morva cronica, la metamorfosi regressiva dei 
tumoretti, prende più volentieri la forma caseosa. 

I tumoretti possono talvolta comparire assai precocemente ' 
nei muscoli. Quei che si sviluppano nella muccosa nas(Ue^ 
arrivano raramente ad acquistare un notevole volume, 
perchè si ulcerano prontamente ; quei che si formano nei 
seni frontali , raggiungono un volume maggiore. Si in- 
contrano inoltre nodi morvosi nella pelle^ dove talvolta di- 
vengono carbonchiosi perchè colpiti da cancrena , nella 
miLccosa della laringe e della trachea^ nel glande j nei 
polmoni^ nei reni^ nel fegato^ nella milza^ nelle ossa, nei 
testicoli^ e nella coroide dell'occhio. 



•) Caehessia palustre (Y). 

Oltre alle semplici iperplasie interstiziali del fegato e 
della milza , che si manifestano ordinariamente nella car 
chessia palustre, si è osservata ripetutamente in Boma, du- 
rante questi ultimi anni, la produzione nel fegato di tumori 
perfettamente identici, per la loro struttura, alle gomme 
sifilitiche (Tommasi- Crudeli). L'anamnesi degli ammalati 
faceva escludere ogni precedente sifilitico, nessuna traccia 
anatomica della sifilide si riscontrava mai in altri organi 
del corpo, mentre erano manifesti i segni della cachessia 
palustre. 

I tumori in discorso, sono sempre stati trovati in parti 
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del fegato, nelle quali Tiperplasla interstiziale avea rag- 
giunto un alto grado, e spesso si presentava con quel 
fitto infiltramento cellulare così frequente ad incontrarsi 
nelle iperplasie interstiziali sifilitiche, e con un notevole 
ingrrossamento dell'avventizia dei vasi sanguigni. Talvolta 
riperplasia interstiziale era uniformemente diffusa a tutta 
la gianduia ; i tumori erano sparsi in tutta Testensione del 
fegato , e non avevano , in alcuna parte di esso , rag- 
giunto un volume maggiore di un pisello, o di una piccola 
nocciuola. In tali casi, si potè riconoscere come essi fossero 
costituiti da accumuli di cellule germinali, circondati da 
tessuto connettivo iperplastico, resistente, povero di vasi, e 
quasi sclerotizzato ; e come, a misura che l'accumulo di 
cellule si faceva maggiore , queste fossero colpite dall'a- 
trofia caseosa. 

Altre volte, i tumori si erano prodotti soltanto in una 
parte del fegato, ed avevano raggiunto un volume, al quale 
non arrivano mai le gomme sifilitiche. — Alcuni di essi 
erano grossi come il pugno. Per lo più, tutta la massa ca- 
seosa era uniformemente asciutta e compatta, e circondata 
da ogni lato da grossi strati di tessuto connettivo fibroide 
molto resistente. Talvolta la parte centrale della massa ca- 
seosa era rammollita, e formava una poltiglia simile a quella 
che si trova nelle glandule scrofolose, dopo il rammolli- 
mento che succede alla loro completa degenerazione. 

Ammesso anche, che la causa di questa speciale modifi- 
cazione del processo infiammatorio, si debba riconoscere 
nella discrasia sanguigna, prodotta dal miasma palustre; 
rimarrebbe ancora a spiegare, come e perchè processi in- 
fiammatori cronici di tale intensità, e di tale estensione, 
vengano a suscitarsi precisamente nel fegato. In un caso di 
iperplasia interstiziale generale del fegato, con tumori caseosi 
piccoli e multipli, in un melanemico, si trovarono numero- 
sissime embolie di grosse zolle pigmentarie nei caijilUiH ^^m- 
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guigni; in un altro caso di iperplasia parziale, con grossi 
tumori caseosi, si trovarono molte e vaste ulcerazioni dissen- 
teriche neirintestino crasso, con trombosi dei piccoli vasi 
venosi delle pareti intestinali. Ma in molti altri casi, non si 
trovò alcuna alterazione, né dell'intestino, né dei vasi san- 
guigni, che potesse avere una qualunque relazione di causa- 
lità col processo irritativo, che avea prodotto guasti cosi 
gravi nel fegato. 



V) Tobercolo e scrofola. 

Il tubercolo è una nuova formazione, che risulta da una 
infiammazione circoscritta in formu di nodulo^ la quale 
ha sede generalmente , o in un piccolo vaso linfatico, o 
nella guaina linfatica di un piccolo vaso sanguigno, o nelle 
tuniche tutte di un piccolo vaso sanguigno. 

Il limitato processo infiammatorio, che genera il tuber- 
colo, può essere acuto, o cronico. 

Il prodotto immediato della piccola infiammazione, è un 
accumulo globulare, od ovale, di cellule germinali, le quali 
infiltrano fittamente tutto lo spazio occupato dal tumoretto. 
(fig. 18). Questo ha, in principio, dimensioni cosi minime, da 
renderlo spesso invisibile ad occhio nudo. Ciò che abitual- 
mente si chiama granulazione tubercolare^ o tubercolo 
miliaricOy è un tumoretto compatto, della grossezza di un 
grano di miglio, che deriva dalla confluenza di molti tu- 
bercoli primitivi. 

Il tubercolo si può formare in tutti gli organi del corpo. 
Rarissimamente , o mai , si produce primitivamente nella 
cornea, nel sistema muscolare (ad eccezione del cuore), 
nella mammella, neir ovaio , nella gianduia tiroide , nel 
pancreas, e nelle glandule salivari. 

Entro lo spazio occupato dal tubercolo, la circolazione 
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del sangue cessa: tutti i vasi sanguigni che potevano esi- 
stervi, compressi dalla gran quantità di cellule, che si sono 
affollate nei tessuti cireostaDti e negli spazi linfatici peri- 
vascolari, od otturati da una proliferazione attivissima del 
loro stesso endotelio, si obliterano. 

In tale condizione di cose , qualunque conato formativo 
delle cellule germinali che compongono il tubercolo, deve 

Fii. 18. 




Tubercolo miliarico dei vasi del cervello. V:o (^^ Riodfleisch). 

necessariamente fallire. Ed infatti fallisce sempre. Il tu- 
bercolo è fatalmente condannato ad una vita improduttiva, 
e ad una morte precoce, ma non immediata. 

Le cellule germinali, che formano il noduletto tuberco- 
lare, spiegano, nei primi tempi della sua esistenza, un certo 
grado di attività formativa, il di cui risultato è manifesto 
nei tubercoli giovanissimi. Negli strati più esterni di questi, 
si trovano cellule germinali , immutate , o semplicemente 
aumentate di volume; ma più verso il centro si veggono 
delle cellule epitelioidi o endoteliali, un reticolo , e delle 
cellule gigantesche polinucleate (fig. 19). 

Questa struttura, nel suo insieme, è caratteristica del 
tubercolo giovane; ma né il reticolo, né le cellule gigan- 
tesche, debbono considerarsi come elementi specifici del tu- 
bercolo. Queste ultime si incontrano assai frequentemente 
neirorganismo. In stato fisiologico, si trovano nel midollo 
delle ossa dei neonati (mieloplaxes di Robin e Nélatovi\^ 



\ 



In istato patologico si incontrano, in alcune infiammazioni 
del midollo delle ossa, nel pus addensato, negli stravasi 
sanguigni (Langìiaus), nella difterite {Bizzozero), nel ti/o 

Fig. 19. 




é^. ^M 




a. Cellule gigantesche del tabei-colo. 1. Cellule endotelisli. 2. Cel- 
lule liofoidi. 3. Orosae cellule cootenenti cellule piti piccole. 4. R«U- 
colo e cellule endoteliali. 5, 6 e 7. Formazione degli elementi del to- 
bei'colo nel peritelio dei vasi sanguigni del cerreUó.'/ucKi [D'I AiudfieiBch). 



intestinale, nella lebbra degli Arabi (Thoma), nel f 
e più specialmente nel sarcoma delle ossa, entro gli alveoli 
del canoro, nell'ipergenesi rapida dell'epitelio della oomea 
{Zielonko], nello pseudo-lupo e nel lupo vero {Colomiatti), 
nella infiammazione sifilitica delle sierose(AfarcAfaraoa),ecc. 
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Si possono poi prodarre, mediante rallevamento artificiale 
dei globuli bianchi del sangue, come hannd'fatto Rustizky 
e Zielonho^ introducendo nei sacchi linfatici della rana dei 
corpi estranei porosi, nei quali i globuli bianchi del sangue 
penetravano; v. Recklinghausen ^ mantenendo del sangue 
di rana nella camera umida; Lieberhùhn^ mantenendo del 
sangue di tritone in vasi capillari ; ed ultimamente Ziegler^ 
ado])erando un metodo ingegnoso, che gli ha permesso di 
illustrare , meglio di quanto si sia fatto sinora, la genesi 
delle cellule gigantesche ed, in parte, anco del reticolo. 

Ziegler si è procurato degli spazi capillari di assai grande 
estensione, saldando insieme, soltanto per gli angoli arro- 
tondati, due lamine di vetro lunghe 18 mm., e larghe 
10 mm. L'una di esse era tagliata da un cristallo porta- 
oggetti, Taltra da un copri-oggetti. Questo sistema, intro- 
dotto nel tessuto sottocutaneo del cane, adoperando molte 
precauzioni dirette ad evitare emorragie, raccoglie nel suo 
spazio capillare quadrangolare le cellule dell'essudato in- 
fiammatorio, suscitato dalla sua presenza in mezzo ai tes- 
suti; cosicché divien facile Tosservazione di tutte le mo- 
dificazioni, che queste cellule subiscono. Ecco, sommaria- 
mente, i risultati di 83 esperienze fatte in questa guisa. 

Se Tinfiammazione, suscitata dal corpo estraneo, si dile- 
guava rapidamente , le cellule immigrate nello spazio ca- 
pillare erano poche, e presto venivano colpite da necrobiosi. 

Quando, invece, Tinfiammazione era abbastanza intensa 
da fornire un essudato abbondante, non solo di cellule, ma 
anche di liquidi che potessero, per qualche tempo, servire 
alla loro nutrizione, le cellule immigrate nel sistema spie- 
gavano la loro attività formativa. Nel corso di 15 a 20 
giorni, esse arrivavano a produrre delle cellule endoteliali, 
un reticolo, e delle cellule gigantesche. Al 25° giorno^ 
generalmente, la nuova formazione era invasa da meta- 
morfosi grassa. Soltanto in alcuni pochi casi, nei quali si 



- 94 - 

erano prodotte, intorno al sistema, delle granulazioni ricche 
di vasi, fu dato di vedere la nuova formazione persistere 
al di là di questo termine, ed anzi svilupparvisi delle anse 
vascolari. 

Talvolta avvenne di poter verificare, che Taccrescimento 
di volume di una cellula, incominciava mediante Tincorpo- 
razione di altre cellule ad essa circostanti. Queste celiale 
incorporate, od inghiottite che voglia dirsi, fondono il loro 
protoplasma, e poi il loro nucleo, col protoplasma della cel- 
lula maggiore; il quale aumenta di massa ; dopo di ciò, si 
verifica la divisione del nucleo della cellula includente, che 
poi si ripete talvolta per modo da fornire la moltiplicazione 
nucleare, caratteristica della cellula gigantesca. Intorno a 
questa, si trova sempre una zona chiara, dalla quale, a 
prima giunta, si crederebbe fosse scomparsa ogni traccia 
degli elementi cellulari che dapprima vi si trovavano. 

Ma un più attento esame dimostra che non è così. In 
quella zona si trovano porzioni di protoplasmi cellulari, sotto 
forma di filamenti , o di granelli irregolari, ed anche dei 
nuclei, i quali rappresentano i residui delle cellule germi- 
nali che han servito all'accrescimento della cellula gigan- 
tesca. 

In altre parti, i preparati di Ziegler presentavano un'ab- 
bondante produzione di cellule epitelioidi o endoteliali, ed 
insieme con esse un reticolo, simile a quello delle glandule 
linfatiche e del tubercolo. 

Secondo le osservazioni di Ziegler^ il reticolo risulterebbe 
dalla stretta unione di cellule germinali, nelle quali il liquido 
intracellulare è aumentato, e le quali, per la reciproca pres- 
sione, sono diventate poliedriche. Secondo Ziegler^ la mag- 
gior parte del loro protoplasma granuloso scompare , per 
servire alla formazione delle cellule epitelioidi. Ne restano 
però alcune porzioni addossate , talvolta insieme col nu- 
cleo , alla parte periferica della cellula, la quale è costi- 
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tuita da uno strato denso, a doppio contorno, novellamente 
formatosi (membrana cellulare). La unione di queste mem- 
brane cellulari, che racchiudono un contenuto tutto tras- 
parente (ad eccezione di quei pochi resti di protoplasma, 
€ di quei nuclei che loro si sono addossati), produce Tim- 
màgìne di una rete di maglie, sulle quali, di tratto in 
tratto, si veggono dei nuclei. 

La formazione delle grandi cellule epitelioidi, che si pro- 
ducono a spese del protoplasma delle cellule germinali cir- 
costanti, è analoga a quella delle gigantesche. Se non che, 
in esse Taumento di massa è minore, ed il nucleo rimane 
unico, o, tutt'al piti, si raddoppia. Ziegler spiega questa 
differenza , notando che le cellule epitelioidi sono molto 
prossime le une alle altre, e perciò ciascuna di esse può 
assimilarsi il protoplasma di poche cellule germinali che 
le sono vicine; mentre le cellule gigantesche, che si for- 
mano in piccolo numero, e per lo più ad assai grande di- 
stanza fra loro, hanno la possibilità di utilizzare , o in 
tutto o in parte, il protoplasma di molte cellule germinali. 

La formazione delle cellule endoteliali, può essere consi- 
derata come un primo passo verso la produzione del tes- 
suto connettivo. Se non che, poste in tali condizioni di nu- 
trizione, esse non possono convertirsi in elementi permanenti 
di tessuto connettivo, né produrre altra sostanza intercel- 
lulare, oltre quella che forma il reticolo. Il materiale che 
esse attingono da altre cellule, basta a farle crescere di 
volume, e a convertirle in grandi lamelle appianate, con 
una massa notevole di protoplasma nella loro parte cen- 
trale; ma non è sufficiente a procurar loro i mezzi neces- 
sari ad ulteriori evoluzioni. Anche la formazione del reticolo, 
si può considerare come un primo passo verso la produzione 
di una sostanza intercellulare ; la quale produzione rimane 
monca, perchè il protoplasma delle cellule che devono com- 
pierla, è rapito da altre cellule vicine. 
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L'insieme delle osservazioni di Ziegler^ mette in miglior 
luce la genesi di avvenimenti che si ripetono in vari processi 
patologici. Quando si produce, in una parte deirorganismo, 
un accumulo di cellule germinali , alla nutrizione delle 
quali non soccorrono direttamente i vasi sanguigni; se 
in questo accumulo non può penetrare, {)er imbibizione, ima 
certa quantità di liquido, si ha una pronta necrosi di esse. Ma 
in caso contrario, quelle fra le cellule che hanno maggiore 
attività formativa, si nutrono e crescono a spese delle più 
deboli fra le loro congeneri. Ciò può avvenire, o per assor- 
bimento lento del protoplasma di queste ultime, ovvero per in-, 
clusione di tutto il loro corpo, o di parte di esso, nelle 
prime. Dove, durante una tal lotta per resistenza in campo 
chiuso, si trovano molte cellule dotate di questa prevalenza 
di forze vitali sulle loro vicine , esse crescono moderata- 
mente, perchè ognuna di loro ha a sua disposizione una 
limitata quantità di materiali nutritivi. Dove invece* una, o 
poche cellule soltanto, possono spiegare questa preponde- 
ranza, esse assimilano una quantità, relativamente enorme, 
di materiali nutritivi , e si convertno in cellule gigan- 
tesche. 

La sorte ulteriore di questi primi conati di organizza- 
zione, dipende dalle condizioni offerte al ricambio materiale 
della nuova formazione. Se queste condizioni sono, o di- 
vengono, molto favorevoli, si può avere la definitiva pro- 
duzione di un tessuto connettivo. Le cellule giganti, possono 
anche esse convertirsi in elementi definitivi di vari tessuti, 
secondo la qualità del terreno nel quale si sono prodotte» 
Per mezzo della divisione del loro protoplasma, possono 
formare degli osteoblasti (Kòlliker)j delle cellule del sar- 
coma (Durante) , degli elementi fusiformi di tessuto con- 
nettivo e forse anche delle cellule del midollo delle ossa 
(Wegener). Alcune delle osservazioni di Ziegler^ rendono 
probabile la loro partecipazione diretta alla formazione 
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dei Tasi sangnigni, fatto già ammesso possibile da We- 
gener. 

Qualora però, il movimento dei liquidi nutritivi , nelle 
parti circostanti ad un principio di nuova formazione, non 
sia tale da fornire a quest'ultima i mezzi di un attivo ri- 
cambio materiale, ogni conato formativo si arresta, e tutto 
ciò che si era prodotto subisce una involuzione. Questa si 
manifesta sotto forma di una degenerazione grassa, se il 
tessuto che muore può imbeversi di liquidi acquosi ; è in- 
vece un'atrofia caseosa, quando una tale imbibizione è 
impedita. 

Il tubercolo soggiace quasi costantemente alla distruzione, 
sotto quest'ultima forma. Nei primordi della sua esistenza, 
.gli umori che provengono dai tessuti vascolarizzati che lo 
circondano, possono infiltrare la piccolissima produzione, ed 
impedire cosi la immediata necrosi de' suoi elementi. Quindi 
è permesso a questi, di spiegare una parte della loro atti- 
vità formativa , giovandosi dei materiali nutritivi che si 
possono procurare, entro la ristretta colonia alla quale ap- 
partengono. Ma più tardi, questa colonia , che non ha al- 
cun commercio diretto col rimanente dell'organismo (perchè, 
mancando di vasi, manca di strade di comunicazione), il- 
languidisce, e si estingue. E siccome, nella parte periferica 
del tubercolo, si sono andate sempre più accumulando delle 
cellule formative, così fittamente da rendere difScilissima, 
od impossibile, la penetrazione di liquidi acquosi fino alle 
parti che muoiono; queste, invece di essere distrutte dalla 
degenerazione grassa, subiscono l'atrofia caseosa. 

Ciò spiega, perchè l'atrofia caseosa comparisca sempre 

dapprima nelle parti centrali del tubercolo, e perchè grado 

a grado si estenda alla periferìa di esso, a misura che il 

tumoretto cresce, per la confluenza dei noduli tubercolari 

formatisi intorno a lui. 
n tubercolo, dunque, non contiene elementi specifici. Esso 

TomfASi-CmuDSLi^ Anatomia patologica, I. ^ 



-98- 

proviene direttamente da cellule germinali fornite dal 
sangue, e forse anche, in parte, dalle cellule parenchima- 
tose dei tessuti, nei quali il tumoretto si forma. Queste cel- 
lule, subiscono le medesime metamorfosi progressive e re- 
gressive, che si riscontrano nel prodotto di qualunque altra 
infiammazione, quando venga posto nelle medesime condi- 
zioni di nutrizione. Ciò che caratterizza il tubercolo^ è 
soltanto la costanza della forma nodosa del piccolo fo- 
colaio infiammatorio , la mancanza di vasi entro il no- 
dulo^ e la regolarità colla quale si compiono, entro di 
esso, le metamorfosi progressive e regressive delle celr 
lule germinali che le compongono. 

Questa forma costante suggerisce Tidea, che il processo 
infiammatorio venga suscitato da una speciale maniera di 

azione irritativa locale. Vedendo come esso abbia, general- 
mente, la sua sede primitiva nel sistema vascolare, sorge il 
dubbio che quest'azione irritativa locale, venga esercitata da 
particelle che scorrano entro i vasi, vi si arrestino, e colla 
loro presenza producano nelle loro pareti, e nei tessuti circo- 
stanti, una irritazione chimica o meccanica. Alcuni fatti 
parlano in favore di questa ipotesi; fra gli altri, quello 
di una tubercolosi polmonale, prodotta da embolie di pigmento, 
in unmelanemico (Tommasi-Crudeli), E siccome è ormai pro- 
vato, che i detritus del tubercolo distrutto dalla degenera- 
zione caseosa, possono, in parti sane, riprodurre la forma- 
zione tubercolare; si verrebbe in tal guisa a rendersi ragione 
della riproduzione del tubercolo, a piccole e a grandi di- 
stanze, per mezzo del trasporto, per la via dei vasi san- 
guigni linfatici, di parti attinte nei focolai tubercolari 
primitivi, e poi arrestatesi in altre sezioni del sistema va- 
scolare linfatico e sanguigno. 

Ma, anche se i fatti arrivassero a giustificare questa 
ipotesi deirorigiue embolica del processo locale, ed a con- 
vertirla in teoria, non perciò verrebbe spiegata la genesi 
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della tubercolosi. Tutt'al più si potrebbe, in tal guisa, ren- 
dersi ragione del meccanismo col quale i processi locali 
vengono determinati, in molti casi ; non però del carattere 
speciale della infiammazione, il quale è dovuto ad una pre- 
disposizione generale dell'organismo, e talvolta, per ecce- 
zione, ad una predisposizione puramente locale dei tessuti. 

Lapredisposizione generale dell'organismo alla produzione 
dei tubercoli, sembra costituita da una sproporzione generale 
fra la capacità del sistema vascolare sanguigno, e la massa 
dei tessuti del corpo — in altri termini, fra la massa del 
sangue e quella dei tessuti da nutrire. Questa sproporzione 
è spesso determinata da una piccolezza congenita, e molte 
volte ereditaria, del sistema arterioso, o dell'apparato respi- 
ratorio. Talvolta è acquisita. In ambedue i casi, essa si 
rende specialmente manifesta all'epoca della pubertà; 
quando cioè l'aumento di massa dei tessuti del corpo av- 
viene più rapidamente. 

Non di rado, a questa sproporzione si associa uno svi- 
luppo, relativamente eccessivo, del sistema linfatico, accom- 
pagnato da una grande vulnerabilità delle sue parti costi- 
tuenti, e specialmente delle glandule linfatiche e del sistema 
intermediario della nutrizione. Questa vulnerabilità , è ma- 
nifestata da una grande facilità dei tessuti ad esser colpiti 
da processi infiammatori, in conseguenza di irritazioni le 
quali, in altri individui, sarebbero innocue — da una grande 
ostinazione di questi processi — da una grande difficoltà 
ad ottenerne la risoluzione — e da una grande facilità alla 
recidiva dei medesimi. I tessuti offrono una minore resi- 
stenztty all'azione delle cause perturbatrici delle loro attività 
funzionali; ed un minor potere di compeìisazione ^ per ri- 
parare le lesioni che quelle cause hanno prodotte. 

In tali casi, la predisposizione generale dell'organismo 
alla produzione della tubercolosi, si palesa con segni este- 
riori molto evidenti, che son quelli caratteristici àoiVabito 
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scrofoloso^ della costituzione linfatica. Talvolta lo sviluppo 
eccessivo e la vulnerabilità del sistema linfatico, che sono 
propri dell'abito scrofoloso, non si rendono apprezzabili in 
tutto Torganismo, ma soltanto in alcuni distretti del si- 
stema linfatico; e più frequentemente che altrove, nel di- 
stretto intestinale^ nel distretto bronchiale, nel distretto 
faringeo , o nel distretto di qualche articolazione, — Le 
infiammazioni scrofolose , allora , si producono soltanto in 
questi distretti, ed in essi soltanto si verifica la scrofula 
primitiva delle glandule linfatiche che vi appartengono. In 
tali casi , oltre alle cure igieniche dirette a modificare la 
predisposizione generale, il medico deve istituire un regime 
di vita, atto a preservare particolarmente questi distretti, . 
da ogni maniera di insulti meccanici , chimici , o ter- 
mici. 

L'associazione della costituzione linfatica, generale o par- 
ziale che sia, con la spr.oporzione fra la capacità del si- 
stema vascolare sanguigno e la massa dei tessuti del corpo, 
è congenita, ereditaria, od acquisita. La congenita, può 
prodursi anche in individui che provengono da genitori 
sani e robusti; quando Forganismo della madre, durante il 
corso della gravidanza , si è depauperato, in conseguenza 
di malattie, di soverchie fatiche, di cattivo nutrimento, ecc. 
Alcune discrasie sanguigne, acquisite dai genitori, possono 
pure determinarla, p. es. la palustre. Si ha l'esempio di 
una famiglia proveniente da due genitori di temperamento 
sanguigno, robustissimi, che [^morirono in età molto avan- 
zata, nella quale il primogenito , generato prima che il 
padre e la madre fossero andati soggetti all' azione del 
miasma palustre, ereditò la loro robusta e florida costitu- 
zione; mentre gli altri figli, generati dopo che ambedue i 
genitori avevano ripetutamente sofferto di febbri da ma- 
laria, sebbene le condizioni tutte della vita domestica ri- 
manessero sempre le medesime , tutti , senza eccezione , 
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ebbero costituzione linfatica, e furono vittime della tuber- 
colosi (Tommasi-Crudeli). 

La costituzione linfatica acquisita, può esser prodotta da 
un'alimentazione scarsa o troppo uniforme , da mancanza 
di esercizio (queste due condizioni riunite producono spesso 
Tabito scrofoloso nelle lunghe prigionie), da cattiva aera- 
zione delle abitazioni, dalla dispepsia abituale, dai catarri 
cronici dell'intestino, da eccessiva e troppo variata alimen- 
tazione nell'infanzia, ed anco da gravi malattie febbrili. 

L'abito scrofoloso, rende ancor più squisita la predispo- 
sizione alla formazione dei tubercoli, e nello stesso tempo, 
iper la vulnerabilità dei tessuti che lo caratterizza , offre 
spesso a quella predisposizione una facile occasione di ma- 
nifestarsi. Gli effetti di questa predisposizione si palesano, 
a seconda dell'età, in parti diverse del corpo: nell'infanzia, 
piuttosto nell'apparecchio digerente; dopo la pubertà, in 
quello respiratorio. Nelle infiammazioni scrofolose (catar- 
rali o parenchimatose che siano), le quali sono con tanta 
facilità suscitate dalle più lievi irritazioni, si ha sempre 
un'abbondantissima produzione di cellule germinali , le 
quali , o si addensano nelle cavità (p. es. nei piccoli 
bronchi, e negli alveoli polmonali) , o infiltrano estesa- 
mente i tessuti infiammati. In principio queste cellule 
ingrossano, ed acquistano i caratteri istologici delle cel- 
lule epitelìoidi. Nelle infiammazioni parenchimatose, esse 
infiltrano, in maggiore o minor estensione, i tessuti , com- 
primendo i loro vasi: così i tessuti infiltrati prendono l'a- 
spetto di una massa resistente, compatta, grigia, semi- 
trasparente. Nelle infiammazioni catarrali , le cellule ger- 
minali si accumulano nelle cavità , e formano una massa 
densa ed asciutta. Questo stato rappresenta l'acme del 
processo. Ad esso succede la necrobiosi di tutto Tessudato, 
interstiziale o catarrale , sotto forma caseosa. 

Il prodotto di questa necrobiosi è sempre virulento: ca-- 
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pace, cioè, dì produrre una infezione tubercolare delle parti 
circostanti, o di tutto l'organismo, nel quale il focolaio di in- 
fezione si produsse; ovvero quella di un altro organismo, nel 
quale il prodotto della infiammazione scrofolosa venga inocu- 
lato. Già nei tessuti stessi, che sono la sede di una infiamma- 

• 

zione scrofolosa estesa, si può spesso osservare la produ- 
zione di tubercoli ; ed è ancor dubbio, se questi siano 
generati da accidentali concentramenti del processo infiam- 
matorio, ovvero siano il risultato di una infezione tuber- 
colare, localmente avvenuta, pel passaggio dei prodotti del* 
rinfiammazione specifica primitiva, nelle radici dei linfa- 
tici. 

Le infiammazioni scrofolose^ e quelle più limitate che 
determinano la formazione dei tubercoli^ non sono che mo- 
dalità diverse dello stesso processo morì)OSO. Qualunque 
massa caseosa^ risultante dalle metamorfosi regressive 
dei prodotti delle une^ o delle altre^ è Un focolaio di in- 
fezione tubercolare. 

Questa massa caseosa, è quindi spesso il punto di partenza 
di una auto-infezione tubercolare^ che avviene, general- 
mente, per la via del sistema linfatico. Talvolta l'auto-infezione 
rimane, per lungo tempo, limitata alla zona di tessuti cir- 
costante al focolaio primitivo, ed i tubercoli si sviluppano 
soltanto in questa zona. La conglomerazione dei noduletti 
tubercolari in tumori più grossi, ci dà già un esempio di 
questa auto-infezione locale. La limitazione dell' auto-in- 
fezione può essere definitiva , quando una infiammazione 
cronica genuina produce, attorno e dentro alla zona dei 
tessuti tubercolizzati, una iperplasia di tessuto connettivo, 
cosi compatto e sclerotizzato, da impedire il trasporto della 
sostanza virulenta nei vasi, che si trovano al di là della zona 
medesima. In tal caso, le masse caseose rimangono se- 
questrate , si calcificano , ovvero si disseccano. La stessa 
innocuità dimostrano, quando le condizioni della circola- 
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zione locale, permettono loro di subire una degenerazione 
grassa completa. 

Ordinariamente però, si genera una tubercolosi secondaria 
delle glandule linfatiche, nelle quali immettono i linfatici 
della parte primitivamente ammalata. Questa tubercolosi può 
presentarsi sotto forma di una semplice eruzione tuberco- 
lare, nello stroma della gianduia. Ma, per lo più, oltre alla 
tubercolosi propriamente detta, si produce una infiamma- 
zione diffusa della gianduia , la quale si converte in una 
massa caseosa, chiusa entro la capsula, la quale è sempre, e 
talvolta enormemente, ingrossata. Gruppi interi di glan- 
dule linfatiche, possono essere invasi da questo processo 
morboso. Talvolta si ha la fusione delle capsule delle glan- 
dule linfatiche, tumefatte e venute a contatto fra loro, poi 
la degenerazione caseosa di molti di questi sepimenti ca- 
psulari, e si produce cosi un unico tumore scrofoloso^ molto 
voluminoso. Altre volte le glandule così degenerate riman- 
gono discrete. 

Il processo di auto-infezione può arrestarsi a questo punto, 
ed in molti individui scrofolosi vediamo infatti avvenir ciò; 
specialmente quando la sede dei tumori scrofolosi, permette 
loro di venire in contatto colla pelle, com'è, p. es., il caso 
nelle scrofole del collo. In tal caso, si può avere una limi- 
tazione definitiva del processo di auto-infezione. Da un lato 
Tinfiammazione cronica, suscitata dalla presenza del tumore, 
produce intomo ad esso delle formazioni iperplastiche di 
tessuto connettivo poco permeabile; dall'altro lato, l' ulce- 
razione del tumore all'esterno vuota il focolaio d'infezione. 
Questo può essere estinto anche senza vuotamente aire- 
sterno; cioè mediante il riassorbimento della massa caseosa, 
avvenuto dopo che la circolazione delle parti circostanti, è di- 
venuta tale da permettere la totale degenerazione grassa della 
medesima. La degenerazione grassa estingue la virulenza di 
una massa caseosa^ in un modo che ci è ancora iiifì.^^l\.- 
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cabile. Talora alla degenerazione grassa di una parte della 
massa caseosa, si associa la calcificazione del rimanente, 
che può restare in sito senza alcun danno, incapsulato 
com'è da tessuti connettivi di origine iperplastica, scle- 
rotizzati. 

Non di rado però, Tauto-infezione procede innanzi, ed anzi 
procede più rapida, grazie al concorso di questi focolai se- 
condari d'infezione. Si produce allora una tubercolosi ter- 
ziaria^ disseminata in molti organi del corpo, ai quali il 
virus tubercolare vien portato dai vasi sanguigni; sia che 
in essi lo abbiano versato i linfatici efferenti delle glandule 
ammalate, sia che le vene l'abbiano direttamente attinto 
dalle glandule stesse. 

Queste auto-infezioni successive, avvengono spesso- molto 
lentamente. Talvolta il processo dell'auto-infezione si acce- 
lera, perchè il virus è portato direttamente, dal primitivo 
focolaio di sua produzione, nel circolo sanguigno, senza pas- 
sare per la stazione intermedia delle glandole linfatiche ; o 
almeno, senza produrre in esse una tubercolosi anteriore 
alla infezione generale dell' organismo, la quale possa es- 
sere ritenuta qual causa, o concausa, di questa. 

Una quantità ragguardevole di esperimenti, ha ormai 
posta fuor di dubbio la possibilità di produrre infezioni tu- 
bercolari, negli animali, mediante la inoculazione delle 
masse caseose, risultanti dalla necrobiosi dei prodotti delle 
infiammazioni scrofolose e tubercolari. Perchè l'infezione si 
produca, è necessaria una predisposizione generale dell'or- 
ganismo dell'animale, che forma soggetto di esperimento. 
Questa predisposizione esiste nei conigli, e nelle cavie; ed 
è provata dai fatto che, in essi, quasi tutte le infiammazioni 
danno origine ad un prodotto caseoso, e più ancora dal fatto, 
che in questi animali si produce spontaneamente la tuberco- 
losi. È probabile che si tratti qui, come nella predisposizione 
generale dell'uomo, di una esiguità relativa del sistema va- 
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Bcolare san^ui^o. Questa circostanza, mentre rende pre- 
ziosi questi animali nello studio della genesi della tuber- 
colosi, espone però lo sperimentatore poco accurato, a 
riconoscere la virulenza tubercolare in sostanze che non la 
posseggono. L'uso di strumenti sporchi, o poco taglienti, 
nel praticar Tinoculazione; le lesioni troppo estese o con- 
tuse ; Tarla infetta dei locali dove si opera, e dove Tani- 
male è mantenuto durante il corso della osservazione; Firn* 
mondezza del pavimento delle stalle, ecc., sono tante circo- 
stanze che possono suscitare, nel coniglio e nella cavia, in 
seguito alla operazione, delle infiammazioni più o meno 
estese. E siccome il prodotto di queste infiammazioni è ge- 
neralmente caseoso, e può determinare una auto-infezione 
4ell'animale; può avvenire^ ed è avvenuto, che si sìa at- 
tribuita a sostanze non virulente una infezione tubercolare, 
che era dovuta ad una auto-infezione, o allo sviluppo 
spontaneo della tubercolosi. Perciò, fra i tanti esperi- 
menti fatti in questi ultimi anni, meritano una menzione 
speciale quelli di Klebs e di Armanni , per Taccuratezza 
<X)lla quale sono stati condotti , le precauzioni dalle 
qaali sono stati circondati, e la validità delle prove da essi 
fomite della virulenza delle masse caseose, prodotte dalle 
infiammazioni scrofolose e tubercolari. 

Klebs inoltre ha dimostrato, che una almeno delle secre- 
zioni del corpo degli individui tubercolosi, il latte^ può 
esser virulenta, cioè determinare in altri individui una in- 
fezione tubercolare. Egli ha prodotte ripetutamente delle 
infezioni tubercolari nelle cavie, alimentandole col latte di 
vacche tubercolose (malattia periata, ninfomania, satiriasi 
del bove); ed ha potuto osservare, che anche il siero del 
latte filtrato attraverso argille porose, ed il latte sottoposto 
alla ordinaria cottura, producevano lo stesso effetto. La 
^lattia incominciava con un catarro gastro intestinale, 
^I quale succedeva la infiammazione scrofolo6a-t\ib^T^Q\&2t^ 
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delle glandule del mesenterio , poi la tubercolosi dissemi- 
nata del fegato e della milza, e per ultimo quella degli 
organi toracici. É precisamente lo stesso corso di malattia, 
che vediamo in alcuni bambini scrofolosi, affetti prima da 
catarri intestinali ostinati, poi da tabe meseraica^ ed infine 
da tubercolosi disseminata in altri organi del corpo. 

Klehs potè dimostrare, che gli animali molto robusti re- 
sistevano alla infezione, e che i tubercoli già formati ve- 
nivano riassorbiti, o cicatrizzavano ; precisamente come av- 
viene neiruomo, quando il corso della tubercolosi è arre- 
stato da favorevoli condizioni della nutrizione generale. 

É evidente Timportanza di questi risultati per T igiene 
pubblica e privata. La proibizione assoluta della vendita 
del latte di vacche sospette di tubercolosi, e quella dd- 
Tallattamento di donne affette, anche leggermente, da ma- 
lattie scrofolose e tubercolari , ne derivano come conse- 
guenza necessaria. 

Sulla natura del virus siamo ancora air oscuro. La di- 
struzione di esso per mezzo della degenerazione grassa, e 
delFazione prolungata dell'alcool assoluto (Klebs)^ fareb- 
bero supporre che egli sia connesso ad elementi morfolo- 
gici, ad un organismo parasitario ancora ignoto. La di- 
stribuzione, a forma embolica, della infezione tubercolare, 
la quale riproduce Timmagine della setticoemia con ascessi 
miliarici, parlerebbe in favore di questa teoria. Ma, nello 
stato attuale delle nostre cognizioni, sarebbe imperdona- 
bile l'affermare qualunque cosa in proposito. 

Sappiamo con sicurezza soltanto, che questo virus si trova 
nelle masse caseose scrofolari e tubercolari, nel latte degli ani- 
mali tubercolosi, e che è disciolto, o almeno sospeso in 
minutissime particelle, nei liquidi acquosi. Non sappiamo 
ancora se, oltre al latte, altre secrezioni del corpo dei tu- 
bercolosi (p. es., quelle bronchiali e intestinali), lo con- 
teng'ano; né se esso, mediante l' evaporazione dei liquidi 
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nei quali si trova, possa sollevarsi nell' aria insieme col vapor 
d^acqua, ed introdursi negli organismi per le vìe respiratorie. 

Le esperienze di Armanni ci han fatto conoscere, che 
una quantità estremamente piccola della sostanza conte- 
nente il virus, basta a produrre una infezione tubercolare 
in animali predispostivi dalla loro organizzazione. Quelle 
di Klébs^ ci rivelano la possibilità di una infezione tuber- 
colare, mediante Tingestione di una sostanza alimentare, 
inquinata da questo virus. 

Se queste nozioni possono aiutarci a spiegare scientifi- 
camente, come in alcuni casi speciali si produca la tuber- 
colosi nella prima infanzia, ed a farci intravedere lontana- 
mente la possibilità di infezioni tubercolari per mezzo di 
altri ingesta^ oltre il latte, e forse anche per mezzo di so- 
stanze introdotte nelForganìsmo colle inspirazioni ; non ba- 
stano però a renderci conto di molti fatti patologici, che 
non possiamo ricondurre all'auto-infezione. E fra gli altri 
tanti, lasciano inesplicata la tubercolosi miliarica acuta^ 
malattia terribile, insanabile coi mezzi terapeutici che pos- 
sediamo fin qui, nel corso della quale si producono, con- 
temporaneamente^ tubercoli millarici in molti organi del 
corpo. Questa malattia rassomiglia moltissimo, per la sua 
sintomatologia, alla febbre tifoide, e spesso riesce impossi- 
bile il distinguerla da essa. Talvolta la diagnosi differen- 
ziale, è aiutata dalla comparsa di tubercoli miliarici nella 
coroide deirocchio, i quali, per la iperemia che suscitano 
nei vasellini circostanti, possono essere visti con l'oftalmo- 
scopio; ma non sappiamo ancora, se sempre, ed in ogni 
stadio della malattia, si possa raccogliere questo segno pa- 
tognomonico. Noi abbiamo ogni ragione di ritenere che 
la tubercolosi miliarica acuta sia una malattia di infezione; 
ma ci troviamo nelFassoluta impossibilità di dire, qual sia 
l'agente che determina Tinfezione, e per quali vie esso 
penetri nel sistema sanguigno. 
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Oltre alla produzione del tubercolo, determinata da una 
auto-infezione o da un*etero-infezione, e legata ad una pre- 
disposizione generale dell* organismo (la quale spesso si 
associa all'abito scrofoloso, ma può esistere, e rendersi va- 
levole, anche senza questa associazione), si può avere la pro- 
duzione del tubercolo in conseguenza di una predisposizione 
locale dei tessuti. Tale predisposizione sembra essere, in molti 
casi, costituita da quella medesima sproporzione, fra il si- 
stema vascolare sanguigno e la massa dei tessuti da na- 
trire, che determina la predisposizione generale. Se non che, 
in questi casi, tale sproporzione è limitata ad alcune partì 
del corpo soltanto, e spesso è dovuta a processi Inorbosi 
anteriori ; i quali, producendo delle iperplasie di tessuto 
connettivo, senza corrispondente aumento, e talvolta 
anzi con diminuzione , della irrigazione sanguigna lo- 
cale, la determinano. Una irritazione, capace di produrre 
rinfiammazione cronica delle parti qosì costituite, può pro- 
vocare la formazione dei tubercoli. Cosi ci possiamo render 
ragione della produzione limitata di noduletti tubercolari 
nelle ulceri sifilitiche (Bizzozero e Kòster); nel lichene 
papuloso sifilitico (Grifflni); in una piaga fungosa del cu- 
bito in individuo non scrofoloso (Grifflni); nello stroma del 
cancro (Bizzozero^ Friedlànder) ; nelle pareti di una ciste 
della mammella, nei tramiti fistolosi conducenti ad ossa 
cariate, in ulceri croniche della porzione vaginale del collo 
dell'utero e della pelle (Friedlànder) ; ^eì peritoneo rico- 
prente il fondo dell'utero, e le tube falloppiane, in un caso 
di metrite e di salpingite cronica (Tommo^f-Cru^l^W), ecc. 

Il lupo rodente^ non sifilitico, malattia dovuta ad una 
predisposizione locale della pelle della faccia, come già 
Virchow aveva riconosciuto,è prodotto da una estesa in- 
filtrazione cellulare del corium e del tessuto sotto-cutaneo, 
analoga a quella che si produce nel corso di alcune in* 
fiammazioni scrofolose. Alla necrobiosi lenta e continua 
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degli elementi infiltrati, si debbono le ulceri serpiginose, 
ostinatissime, che caratterizzano questa malattia. Alla in- 
filtrazione diffusa dei tessuti ammalati, spesso, anzi sempre 
secondo Friedlander ^ si associa la produzione di tuber- 
coli cutanei. Talvolta il lupo rodente non è, infatti, altro 
che una tubercolosi cutanea, una eruzione di tubercoli mi- 
liarici nel tessuto della pelle; Colomiaiii però ha provato 
che, nel vero lupo, può mancare la formazione di noduli tu^ 
bercolari nella pelle. 

Queste tubercolosi parziali^ sono caratterizzate da una 
grande malignità locale, la quale si estrinseca colla osti- 
nazione e colla infrenabilità del processo ulcerativo da esse 
determinato, e con una grande facilità a recidive, dopo 
una temporanea guarigione. 

Spesso non producono infezione generale. La infezione del 
vicinato, ad esse dovuta,* si limita allora ad una zona molto 
ristretta di tessuti. 



G. — Sarooma. 

I prodotti delle infiammazioni specifiche, passate ora in 
rivista, rappresentano dei conati di organizzazione delle 
cellule germinali , accumulate nelle varie parti dell' orga- 
nismo dal processo infiammatorio, che riescono' abortivi , 
grazie alle sfavorevoli condizioni di nutrizione, nelle quali 
quelle cellule si trovano poste. Non si arriva mai nel 
corso di tali processi, quando essi hanno raggiunto un 
certo grado di intensità, né ad un differenziamento com- 
pleto degli elementi formativi, nò alla produzione defini- 
tiva di un tessuto. La necrobiosi invade la nuova forma- 
zione, prima che gli elementi componenti di essa abbiano 
potuto compiere la loro evoluzione organica. 

La prodazione del sarcoma, ci offre Tesempio di un co- 
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nato di organizzazione meno imperfetto. La irritazione pa- 
tologica che la determina, non è mai di tale intensità, da 
produrre una concentrazione di cellule in una parte del- 
l'organismo, così grande, da rendere impossibile, in breve 
spazio di tempo, un attivo ricambio materiale entro le me- 
desime. Esse possono quindi spiegare la loro attività for- 
mativa durante un tempo abbastanza lungo, e riuscire a 
produrre qualcosa di meno imperfetto e di più durevole. 

Esse hanno agio di differenziarsi in due direzioni diverse, 
e di convertirsi in elementi di tessuto vascolare e di tessuto 
connettivo. Nella prima di queste direzioni, la loro evolu- 
zione si compie; ed una quantità più o meno grande, tal- 
volta enorme, di vasi sanguigni di nuova formazione, è il 
risultato della loro attività organica. Nella seconda dire- 
zione, la loro evoluzione non arriva mai a compiersi inte- 
ramente : talvolta si arresta ai primi stadi della formazione 
del tessuto connettivo ; talvolta procede più innanzi, ed 
arriva a produrre dei tessuti molto analoghi ai tessuti 
fibroidi fisiologici , ma incapaci di raggiungere una com- 
pleta maturità , e di acquistare diritto stabile di domi- 
cilio nell'organismo. Gli elementi di questo tessuto con- 
nettivo imperfetto, soggiacciono, presto o tardi, ad una ìq- 
voluzione , che gli invade sotto forma di metamorfosi 
grassa, di atrofia caseosa, o di calcificazione; mentre le 
sostanze intercellulari, prodottesi in maggiore o minore ab- 
bondanza, subiscono le stesse metamorfosi, ovvero un ram- 
mollimento albuminoide o muccoso. 

Il sarcoma è quindi uh organo di nuova formazione pa- 
tologica, sempre transitorio. La durata della sua esistenza 
è maggiore o minore, secondo che la nuova formazione del 
tessuto connettivo, che costituisce la massa principale del 
tumore, raggiunge un grado assai avanzato, od invece 
si arresta ai primi passi. Ciò dipende, sopratutto, dal 
grado della irritazione formativa, la quale nel primo caso 
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è assai moderata, e permette un più lento accrescimento 
del tumore, ed una pid regolare evoluzione dei suoi ele- 
menti ; nel secondo caso è molto intensa, determina un ac- 
crescimento del tumore assai rapido, per accumulo di sempre 
nuovi elementi, e fa si, che quelle cellule che già entra- 
vano nella sua costituzione, spendano la maggior parte 
della loro attività formativa, o nel moltiplicarsi precoce- 
mente, nell'assimilare una enorme quantità di materiale 
organico, che poi sono impotenti ad utilizzare. 

Il nome di sarcoma deriva da <ydp5, carnea e gli venne 
dato, non per una somiglianza che il suo tessuto abbia con 
la carne muscolare, ma perchè molte volte il suo aspetto 
rammenta quello delle carni delle piaghe, cioè del tessuto 
delle granulazioni. E la struttura di molti sarcomi risponde 
a questo aspetto della loro massa; poiché si trova, ,o iden- 
tica, o molto affine a quella del tessuto di granulazione. 



1 ) Graniiloiiia. 

Il prototipo dei sarcomi è infatti un vero granuloma^ 
perchè riproduce esattamente la primitiva struttura delle 
granulazioni di una piaga. É un sarcoma globOH^ellulare^ 
il di cui tessuto è formato da una quantità grandissima 
di piccole cellule germinali, tutte simili fra loro, globose, 
con nucleo assai voluminoso e con scarsa massa di proto- 
plasma, e riunite da una piccola quantità di sostanza in- 
tercellulare, molle ed amorfa (fig. 20). Vi si trova, inoltre, un 
namero più o meno ragguardevole di anse vascolari, a pareti 
sottilissime^ e talvolta formate da un semplice strato endote- 
liale. Questa forma del sarcoma, si incontra frequentemente 
^A periostio^ nelle meningi^ nelle glandule^nélìe membrane 
sierose e muccose , e nella pelle. Il tumore non è mai 
iQolto voluminoso, ed ha andamento piuttosto benigno, 
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gfrazie alla poca tendeaza che mostre alla iiiTasione delle 
parti vicine. Sembra, in alcuni casi , non essere altro ohe 
lo stadio gìOTBDile delle forme fìbroidi del sarcoma. 

Fig £0 




OraniilaDia. a Lami dei vasi, b Paraacbìma indurato e poi speniul- 
lato, in guisa da rimuovere una certa quantità dei piccoli elementi t 
Tedere la delicatisHima sostanza intercellulare. </a)a (Oa RindfleiKb}' 



a) San» 



Rappresenta una più avanzata evoluzione. I suoi elementi 
cellulari non sono dissimili da quelli del semplice sarcoma 
globo-cellulare; ma la scarsa sostanza intercellulare che U 
divide, invece di essere amorfa, è costituita da un retìcolo si- 
milissimo a quello dei follicoli linfatici (fig. 21). Questa circo- 
stanza, unita alla qualitàdegli elementi che riempiono ilreti- 
colo, d& alla nuova produzione l'aspetto medesimo del tessuto 
dei foUiooU linfatici. Il reticolo si appoggia alle pareti, 
talvolta sottilissime, di larghi capillari sanguigni, che trs- 
versano il tumore in ogni direzione ; le sue maglie soiio 



ripiene di un liquido albuminoide , coDteneDte io alcuni 
casi anche della mucina, il quale esce facilmente dalla 
superficie di taglio, trascinaDdo seco una grande quantità 
di cellule. Queste si trovano sempre invase , più o meno 
estesamente, dalla metamorrosi grassa; e quindi il succo 
che ai spreme dal tumore è opaco e di aspetto cremoso. 

Piff. 21. 




Talvolta, invece di esser colpite dalla metamorfosi grassa, 
molte delle cellule si infiltrano di grasso, e si convertono 
ìd vescicole adipose, dando al tumore un aspetto lipoma- 
toso. 

L'accrescimento di questo tumore è spesso assai rapido, 
e, non di rado, il tumore acquista dimensioni ragguardevoli. 
n suo andamento clinico è quasi sempre molto maligno. 
Questa varietà del sarcoma si incontra frequentemente nelle 
fflandule linfatiche, nel midollo delle ossa, nel tessuto 

TouiuM-CaoDu.!, Aiuitomia palotostea, l. ^ 



connettivo lasso sotto-sieroso, ed in quello sotto-cutaneo, 
sotto-aponeurotico ed intermuscolare^ specialmente nella 
coscia. 

Il reticolo, nei tumori che hanno già raggiunto un certo 
volume, ha, per sostegno, delle trabecole di tessuto connet- 
tivo fibrillare di nuova formazione, talvolta assai ricco di 
vasi sanguigni. In alcuni casi, queste trabecole sono for- 
mate da tessuto muccoso, che dà ad alcune parti del tu- 
more un aspetto gelatinoso (miooo-sarcoma). Questa me- 
taplasia può estendersi anche al reticolo , ma è difficile 
allora il distinguerla dal rammollimento muccoso del sar- 
coma; rammollimento che è Tefifetto di una involuzione. 

Se gli elementi cellulari del sarcoma linfo-adenoide, non 
sono troppo prontamente invasi dalla metamorfosi grassa, 
essi possono raggiungere un grado di evoluzione un poco 
più avanzato , e convertirsi in grossi elementi rotondeg- 
gianti, dotati di uno o due nuclei, e simili a giovani cel- 
lule epitelioidi o endoteliali. Ognuno di essi è contenuto 
in una larga maglia del reticolo , i filamenti nucleati del 
quale sono grossi e resistenti. La larghezza di queste ma- 
glie, corrispondente alla grossezza delle cellule che con- 
tengono, può, dopo l'uscita di queste ultime, far talvolta 
dubitare che si tratti di un sarcoma alveolare. Spesso oc- 
corre fissare gli elementi in sito, con induramenti artificiali, 
per riuscire ad una esatta diagnosi differenziale. 



3) S^arcoma alveolare. 

Questa varietà può provenire dalla precedente, od anco 
da sarcomi a cellule fusiformi: talvolta è possibile vedere 
la transizione, dalle forme che l'hanno preceduta, ad essa. 
È caratterizzata dalla disposizione dello stroma del tumore, 
il quale è costituito da trabecole di tessuto connettivo, spesso 
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delioatìssimo, con cellule rotonde, fusiformi , o stellate, le 
quali limitano de^li spazi alveolari (fig:. 22). Nelle trabecole 
più grosse, corrono i vasi. Entro gli alveoli, si trovano delle 
nidiate di cellule libere, per lo più piccole, rotondeggianti, 
e simili a cellule germinali; talvolta, invece, grosse, ap- 
pianate, e simili a cellule endotelìali. In quest'ultimo caso, 

Fiy. 22. 




alveolare della tibia. Vw- [Da Billroth). 



è molto difficile, e talora, senza uqo studio genetico accu- 
rato della nuova formazione, impossibile, distinguere il 
sarcoma alveolare da un carcinoma. 

Talvolta, e specialmente nei tumori sviluppatisi nelle 
meningi cerebrali e spinali , gli elementi endotelìali sì 
aggruppano in forma di globi a strati concentrici. {V. più 
Botto : Sarcoma endoteliale.) 

Il sarcoma alveolare, non endoteliale, è più o meno molle, a 
seconda dello sviluppo diverso delle trabecole del suo stroma. 
È assai ricco di liquidi, ed ha spesso un andamento clinico 
molto maligno. Può prodursi in moltissime parti del corpo: più 
frequentemente si osserva nel tessuto sotto-cutaneo ^ nel 
midollo delle ossa, e nell'occhio. In quest'ultima sede, più 
fecilmente che altrove, il sarcoma alveolare si trova forte- 
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mente pi^mentato. (Sarcoma alveolare melanotioo. Cancro 
melanotico). La pigmentazione si osserva, tanto nelle cel- 
lule contenute entro gli alveoli, come in quelle del tessuto 
dello stroma. 



a faao-eellalMre. 




Sarcoma fuBO-ceUulare. '/aoa [Da 



È UD tumore molle , meno 
molle però dei precedenti , 
non molto vascolarizzato, tal- 
volta assai voluminoso , ed 
il suo andamento clinico è, 
in parag-one dei tumori delle 
due precedenti varietà , ab- 
bastanza benigno. Esso è cs- 
ratter! zzato dalla direzioae 
presa, nella loro evoluzione, 
dalla massima parte degli 
elementi cellulari che lo costi- 
tuiscono. Moltissime cellule 
germinali si sono convertite 
10 elementi fusiformi di tessuto 
connettivo. Questi, però, hanno 
acquistato enormi dimenaioni, 
tanto in larghezza che in lun- 
ghezza , e soprattutto in lun- 
ghezza: le loro estremità af- 
filate si trovano spesso diviee 
m due più lacerti, e nella 
stessa cellula si trovano spesso 
due tre nuclei (fig-.23). Ha 
tutto questo materiale, assinii- 
lato dallecellule, rimane insdo- 
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perato, poiché non si produce una quantità di sostanza inter- 
cellulare, la quale stia in proporzione coirenorme sviluppo 
delle cellule ; che anzi, queste sono collegiate fra loro da 
una tenuissima quantità di sostanza intercellulare , tal- 
volta fibrillare , ma per lo piti amorfa. Da ciò , la poca 
consistenza del tumore. 

Le cellule sono aggruppate in serie fascicolari, che ir- 
raggiano dalle parti centrali verso la periferia del tumore 
(sarcoma radiato)^ o si incrociano fra loro in tutti i sensi 
(sarcoma trabecolare). Altre volte sono riunite in piani, 
applicati abbastanza regolarmente gli uni sugli altri (sar- 
coma f oliato). Sono invase tardi , e molto gradatamente, 
dalla metamorfosi grassa. 

Questa varietà occorre, più frequentemente che altrove, 
nelle espansioni membranose del tessuto connettivo. Si 
può, in alcuni rari casi, incontrarla nel tessuto intersti- 
ziale delle glandule^ ed anco nel midollo delle ossa. 



S) Sarcoma endoieliale» o Endotelioma. 

Col nome di sarcoma fuso-cellulare duro, o di sarcoma 
n piccole cellule fusiformi, vien descritta ordinariamente 
una varietà del sarcoma, caratterizzata da fascicoli incro- 
ciati in vari sensi, composti di elementi cellulari che ap- 
pariscono fusiformi , i quali sono riuniti fra loro da una 
piccolissima quantità, talvolta afiEatto inapprezzabile, di so- 
stanza intercellulare amorfa (fig. 24). Questi elementi sono, 
per lo più, descritti come cellule parenchimatose del tessuto 
<5onnettivo; come cellule, cioè, della stessanatura di quelle che 
compongono il sarcoma fuso-cellulare, e diverse da esse, 
soltanto per la piccolezza delle loro dimensioni. Invece, in 
moltissimi casi , questa non è che una fallace apparenza. 
Quelle cellule non sono parenchimatose, ma endoteliali; e 
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sembrano fusiformi, sol perchè le vediamo di profilo , e la 
sporgenza fatta dal nucleo e dal poco protoplasma ohe lo 
circonda, ci dù. l'illusione del grosso del fuso ; mentre la 
parte appianata della cellula, vista da lato e non di fronte, 
ci rappresenta le due estremità del fuso. Adoperando l^- 
gere soluzioni di acido cromico , riesce di isolare bene 
queste cellule, disciogliendo la poca sostanza che le in- 
catena. 

Fig. 24. 



Sarcoma endoteli al e 
tu direzione parallela 
spazi bianchi rappiesentano il 




Oli strati cellulari aouo disporii 

- -"a superficie di taglio. Gli 
1 '/giju (da RindfleiBoh). 



Questa varietà del sarcoma generalmente non è molto 
ricca di vasi, spiega un moderato grado di malignità, ed 
è invasa molto lentamente dalla mvoluzione. Questa, ase- 
condfi delle condizioni di irrigazione sanguigna, nelle quali 
si trovano le varie parti del tumore, riveste forma di me- 
tamorfosi grajssa, o di metamorfosi caseosa. Talvolta, in- 
vece, sì ha una calcificazione degli elementi cellulari. 

II sarcoma endoteliale sì sviluppa, di preferenza, nelle 
espansioni membranose di tessuto connettivo. Può tro- 
varsi, però, in qualunque parte del sistema intermediario 
di nutrizione. 

In tutti i tumori dì qualche volume, appartenenti a questa 



varietà del sarcoma, si trovano delle parti formate da tes- 
suto connettivo fìbroìde. Ed è in queste forme miete, che 
si osservano, più frequentemente, le cellule gigantesche . lì 
sarvoma giganlo-cellulare (fig:.25) occorre specialmente, ma 
non esclusivamente, nei sistema osseo; del sistema osBeo, 
predilige più particolarmente le ossa mascellari, e, delle 
due, la inferiore. 

Fig. 25. 




Talvolta la formazione del tessuto fibroide, entro il sar- 
coma eadoteliale, prende maggiori proporzioni, e dà la sua 
impronta caratteristica al tumore {sarcoma ftbroide, fibro- 
sarcoma). Ciò avviene soprattutto nei sarcomi cheban sede 
sei tessuti fibrosi. Il fibro-sarcoma, è la più durevole e la 
più benigna di tutte le nuove formazioni di questa specie. 

I sarcomi endoteliali, o endoteliomi, si osservano più fre- 
quentemente cbe altrove nella dura madre, dove assumono 
tre forme principali, accuratamente descritte da Bizzozero 
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e da Bozzolo, Una di esse, è caratterizzata da un grande 
sviluppo di tessuto connettivo fibroide, disposto a fasci va- 
riamente intrecciati , in mezzo ai quali si trovano nume- 
rose cellule endoteliali , insieme a cellule fusiformi e glo- 
bulose (Fibroma endoteliale , Fibrosarcoma endoteliale). 
I fasci del tessuto connettivo frequentemente si sclerotiz- 
zano, e poi si calcificano. Si producono allora, in tutta la 
estensione del tumore, delle concrezioni calcaree omogenee, 
di forma allungata, talvolta ramificate. 

In una seconda varietà, le cellule endoteliali sono riunite 
in fascicoli, i quali si intrecciano in ogni senso; cosicché 
il tumore rassomiglia , per la sua struttura generale , al 
sarcoma fuso-cellulare fascicolato, o trabecolare (Sarcoma 
endoteliale fascicolato). 

La terza varietà è un sarcoma endoteliale alveolare. Il 
tumore è formato da trabecole di tessuto connettivo, inter- 
secate in guisa da costituire degli alveoli , a sezione ro- 
tonda od ovale , nei quali sono annidati gli elementi cel- 
lulari. Talvolta questi sono confusamente accumulati entro 
gli alveoli. Per lo più, invece, sono disposti a strati paral- 
leli alle pareti degli alveoli, e, verso il mezzo dell'alveolo, 
formano dei globi a strati cellulari concentrici (globi, perle, 
cipolle endoteliali), simili ai globi epiteliali di alcuni car- 
cinomi. Se non che in essi, a differenza di questi ultimi, 
si osserva, non di rado, la produzione di una sostanza fon- 
damentale, in mezzo agli strati cellulari. Tale sostanza, è 
identica a quella del tessuto connettivo che forma le pareti 
degli alveoli ; come essa si sclerotizza, e successivamente si 
calcifica. La calcificazione dei globi endoteliali, incomincia 
sempre dal centro di essi, e, grado a grado, si estende alla 
periferia. Molti dei, così detti, funghi o cancri primitivi della 
dura madre, sono formati da questa varietà del sarcoma. 

Le tre varietà del sarcoma endoteliale possono trovarsi 
diversamente combinate nello stesso tumore. 
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Tutti i tumori descritti, da Virchow in poi, col nome di 
psammomi, o tumori sabbionosi (6g'. 36) , sono tumori, 
ricchi per lo più di vasi sangiiig^Di, formati da un tessnto 
Barcomatoso, fibroso, o muccoso , e contenenti globi endo- 
telioJi calcificatisi nel modo Bopradescritto {Qolgf). Essi si 

Fig. 86. 




Fibro^arconift endotelìale alveolare della darà madre Cale flcaiione 
della parte ceatrale dei glob eadotel al Psammoma ^c [.^^ y'ir- 



incoatrano nella dura madre cerebrale e nei plessi coroidei, 
talvolta nel cervello, raramente in altre parti del corpo. 

É certo, che i g'iobi endoteliali possono prodursi nelle la- 
cune plasmatiche dei tessuti connettivi già formati, o in 
via di formazione. É molto probabile, che essi si formino 
ancora nei piccoli vasi linfatici. Secondo Cornil e Ranvier, 
la sabbia dei plessi coroidei, si produrrebbe entro dilatazioni 
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a forma d'ampolla dei vasi sangruigni ; ma è ancor dubbio, 
se piuttosto non si tratti, in tali casi, di iperplasie parziali 
del peritelio vascolare. Alcune osservazioni di Marchiafava, 
sulla occlusione dei vasi sang'uig'ui nel, così detto, tubercolo 
solitario del cervello, per mezzo di stratificazioni concen- 
triche dell'endotelio vascolare, indicano la possibilità di una 
formazione dei globi endoteliali, entro il lume dei vasi san- 
guigni. 



Un fatto importante, nella storia naturale del sarcoma, è 
la influenza del terreno, nel quale esso primitivamente si 
sviluppa, sulla struttura del tumore. L'impronta organica del 
tessuto che gli servì di matrice , rimane talvolta scolpita 
nella nuova formazione, anche quando essa ha raggiunto il 
massimo grado della sua evoluzione. Così avviene spesso, 
che i sarcomi dell'occhio e della pelle siano pigmentati 
(melanO'Sarcoma); che quelli, sviluppatisi nel tessuto con- 
nettivo lasso, o nel tessuto adiposo, contengano del tessuto 
muccoso (mixO'Sarcoma) ; che quelli dei centri e dei 
tronchi nervosi presentino molta analogia colla strutturadella 
neuroglia (glio-sarcoma, fig. 27); che quei dei tessuti fibrosi 
abbiano la struttura del fibro-sarcoma; che quei delle ossa 
mostrino delle ossificazioni, o delle calcificazioni, di alcune 
loro parti (sarcoma ossifico od osteo-sarcoma, sarcoma 
petrifico) , ovvero la parziale formazione della cartilagine 
(condro-sarcoma), o del tessuto osteoide ^sarcoma osteoideY 
Raramente occorre ai poter riconoscere, in altre nuove for- 
mazioni patologiche non iperplastiche , una così spiegata 
influenza dell'adattamento, sulla direzione presa dalle cel- 
lule germinali, durante la loro evoluzione. 

Il sarcoma è sempre una formazione eteroplastica^ in 
questo senso: che esso non riproduce mai l'immagine esatta 



di alcuno dei tessuti, che normalmente entrano nella cora- 
posizione dell'organismo adulto. Alcune delle varietà di esso, 
e sono le più eteroplastiche, presentano delle analogie di 
struttura con alcuni tessuti connettivi, quali li troviamo nella 
vita intrauterina; altre, e sono le meno eteroplastiche, of- 
frono, in alcuue loro parti, una perfetta somiglianza con. 
alcuni tessuti dell'organismo che già ha raggiunto il suo 
completo sviluppo. Ma un perfetto parallelismo, fra questi 
ultimi e la struttnra del sarcoma, non esiste. 

Fip. S7. 




É molto dubbio ancora , se esìsta una predisposizione 
ereditaria alla produzione del sarcoma. Raramente il sar- 
coma è congenito. Talvolta si può riconoscere una predispo- 
sizione congenita, o almeno manifesta sin dalla prima età 
della vita, in alcuni tessuti, e più specialmente neììa pelle. 
Questa predisposizione può rimanere lungamente latente, e 
rivelarsi soltanto, quando le parti così predisposte vanno sog- 
gette ad irritazioni, che provocano la manifestazione di essa. 

Talvolta questa predisposizione esiste in una grande esten- 
sione del medesimo tessuto, p. e8.,nel corium della pelle., 
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cosicché in esso si può verificare la produzione contempo- 
ranea di molti tumori sarcomatosi, ed avere cosi la illu- 
sione di una discrasia sarcomatosa primitiva. Ad esclu- 
dere la esistenza di questa , basterebbe il fatto, del non 
veder mai una produzione contemporanea del sarcoma 
primitivo in tessuti diversi , ancorché appartenenti alla 
medesima categoria fisiologica. 

Il sarcoma primitivo, si sviluppa di preferenza nelle parti 
dell'organismo indebolite da processi patologici anteriori, 
p. e., dalla infiammazione; od esposte a frequenti insulti 
meccanici, come, p. es., \^ mammella e il testicolo \ ed in 
quelle che sono ancora incompletamente formate. Lo ve- 
diamo quindi, assai spesso, svilupparsi primitivamente nelle 
cicatrici (cheloide), neirom6z7tco, nelle verruche cutanee^ 
nelle glandule sessuali alV epoca della pubertà^ e nelle ossa, 
verso la fine del loro accrescimento. 

Generalmente però, il sarcoma è una produzione patologica 
propria dell'età matura, e ciò anche in alcuni animali dome- 
stici, come i cani ed i cavalli. Moltissime volte riesce impossi- 
bile apprezzare le cause che determinano il suo sviluppo. In 
alcuni casi, si può riconoscere l'azione di una irritazione 
di origine interna. Così , p. es., nei cavalli bianchi, nei 
quali la mancata deposizione del pigmento nella pelle, ma- 
nifesta, anche nello stato fisiologico, un' azione perturba- 
trice sull'organo della vista (poiché, come si usa dire, sono 
quasi tutti sulVocchio)^ che è forse la conseguenza di una 
abnorme deposizione di pigmento nella coroide; si vede, 
molto più spesso che nei cavalli di diverso mantello, svi- 
lupparsi il sarcoma. Questo sarcoma è quasi sempre mela- 
notico, e ciò fa ragionevolmente supporre, che il suo svi- 
luppo sia dovuto ad un'abnorme deposizione di pigmento, 
la quale ha suscitata localmente una irritazione formativa. 
Non sappiamo ancora, se il medesimo fatto si verifichi 
negli uomini albini. 
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Il sarcoma è sempre un tumore sospetto. Anche quando 
ha andamento molto benigno, ed il suo accrescimento pro- 
cede con grande lentezza, esst) deve esser remosso dall'orga- 
nismo, perchè non si può contare sulla sua risoluzione 
spontanea, della quale si conosce fin qui un solo esempio, 
in seguito ad una eresipela della pelle, dove il sarcoma si 
era formato. Dall'altro lato, si vedono spesso dei sarcomi 
duri, i quali per lungo tempo avevano albergato nell'or- 
ganismo senza suscitare alcun incomodo, e nei quali Tac- 
crescimento era cessato , diventare ad un tratto incomodi 
e i)ericolosi. Talvolta ciò avviene, in conseguenza di un 
rammollimento albuminoso o muccoso del loro tessuto, che 
può giungere fino alla produzione di cavità cistiche, su- 
scitare una infiammazione nelle parti circostanti al tumore, 
e produrre una ulcerazione di questo. Tal'altra volta , si 
ha un risveglio di attività formativa entro il tumore, il 
quale, da duro e poco vascolarizzato che era, diviene, in 
conseguenza di una eccessiva produzione cellulare nel suo 
intemo, molle e vascolarizzato, e manifesta una tendenza 
invadente ed infettiva, che dapprima non aveva spiegata se 
non in piccola misura* 

Lo stesso accrescimento del sarcoma, è già un fatto di 
infezione. Non si tratta qui di una massa organica, unica 
dal principio fino alla fine , la quale cresca in conse- 
guenza della evoluzione degli elementi che , fin da' suoi 
primordii, la costituivano. La produzione del sarcoma in- 
comincia sempre dalla formazione di un piccolo nodulo, il 
quale ha un accrescimento molto limitato. Ma intorno a 
questo nodulo si suscita una irritazione formativa, identica 
a quella che gli diede origine; ed a maggiore o minor di- 
stanza dal nodulo primitivo si producono altri noduli, i 
quali poi, crescendo, si fondono col tumore primitivo, e fra 
loro. Nei tessuti frapposti a questi noduli , e nei tessuti 
della zona circostante al tumore formato dal loro aggrup- 
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pamento, ad occhio nudo uon riesce di scorgere alcuna al- 
terazione; ma Tesarne microscopico ci fa riconoscere, che 
in essi il processo formativo del sarcoma è già in corso. 
Da ciò, il precetto chirurgico di largheggiare nella aspor- 
tazione di questi tumori, portando via, insieme con essi, 
una zona dei tessuti circostanti, che pur sembrano in stato 
fisiologico; e da ciò la facilità colla quale il sarcoma re- 
<5idiva in sito, quando questo precetto chirurgico non è stato 
debitamente osservato. 

Un altro precetto chirurgico è pienamente giustificato 
•dalla osservazione scientifica: quello cioè di fare Taspor- 
tazione del sarcoma, tanto più prontamente e generosamente, 
^quanto più il sarcoma è molle e vascolarizzato. Ormai è 
provato, che la potenza invadente o infettante, la mali- 
gnità^ di un sarcoma, è proporzionata alla quantità dei li- 
quidi che imbevono il suo tessuto, alla quantità degli ele- 
menti cellulari che entrano nella sua composizione , alla 
piccolezza di questi elementi , ed alle comunicazioni 
T^ascolari che ha coi tessuti circostanti. A parità di strut- 
tura, mostra andamento più maligno quel sarcoma che è 
maggiormente ricco di vasi ; a parità di vascolarizzazione, 
mostra andamento più maligno quel sarcoma che ha mag- 
gior quantità di liquidi parenchimatosi , e maggior quan- 
tità di elementi cellulari nella sua struttura [sarcoma mi- 
dollare)-^ a parità di ricchezza di cellule e di liquidi, mostra 
andamento più maligno quel sarcoma che ha le cellule più 
piccole (sarcoma parvicellulare). 

L'infezione avviene, in conseguenza della introduzione nel 
sistema canalicolare dei tessuti connettivi circostanti, e nel 
sistema vascolare sanguigno, dei succhi parenchimatosi, e 
degli elementi cellulari del tumore primitivo. La parteci- 
pazione di questi ultimi alla diflFusione del processo mor- 
boso, è argomentata dal vedere, che la facilità di questa dif- 
fusione tiene proporzione col numero e la piccolezza delle 
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cellule del tumore primitivo; dal vedere la ripetizione dei 
sarcomi entro i sacchi sierosi, avvenire quasi sempre nelle 
parti di essi, che, nella posizione più abituale dell'amma- 
lato, sono le più declivi, e dove i corpi, sospesi nel liquido 
sieroso, più facilmente si depositano; e dal sapere, che le 
cellule dei sarcomi , e specialmente quelle dei più molli, 
sono dotate di movimenti amiboidi, che permettono loro di 
introdursi negli spazi canalicolari e nei vasi. Si ha inoltre, 
spesso, un altro argomento in favore di questa opinione, ed 
è la somiglianza di struttura dei tumori secondarli col tu- 
more primitivo. Finché si tratta di ripetizioni avvenute nelle 
parti circostanti alla primitiva formazione , questa somi- 
glianza si potrebbe spiegare colla qualità uniforme, o quasi, 
del terreno nel quale lo sviluppo delle cellule germinali 
avviene, che le adatta dappertutto nella stessa guisa. Ma 
quando l'abbiamo da fare con ripetizioni avvenute a grandi 
distanze, in organi diversissimi fra loro, e vediamo i tu- 
mori secondari riprodurre alcune caratteristiche speciali, 
impresse nel tumore primitivo dalla matrice nella quale si 
formò , non possiamo renderci ragione di questo fatto, se 
non ammettendo una eredità diretta ; una penetrazione, 
cioè, nel sistema vascolare, ed una deposizione in altri di- 
stretti capillari, di elementi morfologici del tumore primitivo, 
che provocano una irritazione formativa sarcomatosa nelle 
parti nelle quali si fissano. 

La possibilità di questa infezione generale, per metastasi 
di parti formate, è posta fuori di dubbio da quei casi, nei 
quali il tessuto del sarcoma primitivo arriva a svilupparsi 
entro i vasi sanguigni, ed a produrre una trombosi sarco- 
matosa di piccole, ed anco di grandi vene. In alcuni di 
questi casi, si è potuto verificare il distacco di porzioni 
del trombo sarcomatoso, ed il loro trasporto in altre parti 
del sistema vascolare; e vedere questi emboli sarcomatosi, 
o dentro trombi sanguigni, o in distretti del polmone., 
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dove si erano fatti centro di nuove formazioni sarcoma- 
tose. 

Ciò che in questi casi avviene, rappresenta , in forma 
grossolana, quanto si verifica nei casi, non infrequenti, 
di infezione generale sarcomatosa. Questa è una infe^one 
metastatica che si produce, per lo più, con tale lentezza, 
da permetterci di riconoscere la differenza d'età delle varie 
formazioni secondarie. Nel novero delle stazioni successive 
di questa diffusione metastatica , raramente troviamo le 
glandule linfatiche, della parte ove ha sede il tumore pri- 
mitivo. Le metastasi del sarcoma, a differenza di quelle del 
cancro , avvengono più facilmente per la via dei vasi 
sanguigni, di quello che per la via dei vasi linfatici, dei 
quali, generalmente, il sarcoma difetta. 

Questa infezione generale metastatica, non va confusa colla 
cachessia che Taccompagna, o le succede ; la quale è deter- 
minata da una modificazione della crasi del sangue, che 
non sappiamo , finora , se sia dovuta interamente ad una 
ipoplasia del medesimo , od anche ad un inquinamento di 
esso per parte dei prodotti delle metamorfosi regressive 
dei tumori. Talvolta il tumore primitivo, se voluminoso, 
molle, e soprattutto se ulcerato, può produrre la cachessia, 
prima, od anche senza, che si abbiano ripetizioni metasta- 
tiche secondarie. 



D — Nuova formazione patologica del tessuto 
connettivo fibrillare. Fibroma. 

Oltre alle nuove formazioni di tessuto connettivo, che 
sono il risultato di un grandissimo numero di infiamma- 
zioni essudative dei parenchimi , si verificano spesso nel- 
l'organismo delle iperplasie diffuse dei tessuti connettivi 
interstiziali, in conseguenza di lenti stati irritativi degli or- 
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gani dei qnali essi costìtuiscouo lo stroma. Queste iperplasìe 
interstiziali, vanno frequentemente di pari passo con un 
grado, più o meno avanzato, di atrofia dei tessuti funzionanti 
propri di quegli organi. Si ha , inoltre , la formazione del 
tessuto connettivo dagli stravasi e dai trombi sanguigni. 
I tessuti, così prodottisi, hanno generalmente organizza- 
zione perfetta e vita durevole. Aviiene però, talvolta, che 
il tessuto di nuova formazione si sclerotizzi; divenga, cioè, 
molto consistente e di aspetto quasi cartilagineo, per uno 
sviluppo eccessivo della sostanza intercellulare , il quale , 
per lo .più , è accompagnato da manchevole formazione 
di vasi sanguigni. E siccome , dall'altro lato , la scle- 
rosi del tessuto impedisce la formazione , o determina la 
obliterazione, della massima parte degli spazi canalicolari 
e lacunari, destinati alla circolazione dei succhi nutritivi 
entro di esso; così avviene, che quando delle masse rile- 
vanti di tessuto connettivo di nuova formazione, hanno .su- 
bita questa modificazione, esse siano colpite da metamorfosi 
regressive. Queste si manifestano, ordinariamente, nelle parti 
più centrali della massa, che sono sempre le più lontane 
dai vasi sanguigni , e rivestono per lo più le forme della 
degenerazione ateromatosa, o della semplice calcificazione. 

La intima delle arterie, nel corso della endoarterite cronica, 
eia capsula della milza, in seguito a perisplenìti croniche, ci 
oflP^rono spesso l'esempio di produzioni di tessuto connet- 
tivo, sclerotizzate, e successivamente invase, nelle loro parti 
centrali, dalla degenerazione ateromatosa , accompagnata, 
non di rado, da calcificazione delle pareti del focolaio. 

In molti casi, la nuova formazione del tessuto connettivo 
eccede questi limiti, ed arriva a produrre dei tumori, che 
prendono il nome di fibromi^ dalla qualità del tessuto che 
li costituisce. 



TommasI'Cbvdbli, Anatomia patologicat I. ^ 
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i) Fihroml eleteatiaci. 

Si distinguoDO da tutti gli altri per la estensione , tal- 
volta grandissima, che occupano. Il prototipo di essi è for- 
nito dalla elefantiasi degli Arabia la quale non è altro che 
un esteso fibroma dell^ pelle e del tessuto sotto-ootaneo, 
che generalmente ha sede nelle estremità inferiori, o nelle 
parti genitali esterne di ambedue i sessi. La elefantiasi è 
congenita^ sporadica, o endemica: in questi ultimi due 
casi , il suo punto di partenza è sempre costituito da io- 
fiammazioni erisipelatose della pelle, che recidivano frequen- 
temente , e sono sempre accompagnate da angioleucite, e 
quindi da un turbamento grave, e talvolta gravissimo, della 
circolazione linfatica delle parti. Il derma può essere uni- 
formemente invaso dalla ìperplasia {E. gialla) , ovvero 
questa è più intensa in alcune aree della pelle {E. nodosa)^ 
nel corpo papillare (E. verrucosa). Spesso si producono 
delle ulcerazioni alla superfìcie della j>élìe (E. ulcerosa), e 
talvolta, nel fondo di queste ulcerazioni, si fissano e vege- 
tano delle crittogame (Piede di Madura) ; ovvero dalle ul- 
cerazioni trasuda una gran quantità di linfa, che non può 
liberamente muoversi nei linfatici della parte , perchè il 
processo irritativo iperplastico ha invase le glandule linfa- 
tiche nelle quali immettono (E. linforragica e chilorror 
gica). 

Dal derma, e dal tessuto sotto-cutaneo, la iperplasia si 
estende ai tessuti sottostantì, invade le fascie, Tavventizia 
dei vasi arteriosi, venosi e linfatici, il nevrilemma {E. ane- 
stetica), il tessuto connettivo interstiziale dei muscoli (molte 
fibre dei quali, strette da questa ganga fibroide, si atrofiz- 
zano), ed il periostio, il quale, oltre all'ingrossarsi, produce 
una quantità maggiore di tessuto osseo alla superficie delle 
ossa che ricuopre (iperostosi, periostosi, osteofiti). 
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La quantità di tessuto connettivo fibrillare, che si produce 
nel corso di questo processo, è talvolta veramente enorme. 
Si hanno esempi di ele&ntiasi dello scroto , che han pro- 
dotto tumori del i)eso di 20 chilogrammi (Museo di Firenze). 
Nelle estremità inferiori , l'aumento di volume e la defor- 
mazione giungono spesso a tale, da dar loro l'aspetto di 
una gamba di ele&nte ; ond'è che il nome di elefantiasi, 
dato dagli Arabi a questa malattia, è molto più giustifi- 
cato che non quello di elefantiasi, dato dai Greci alla lebbra 
tuberosa. 

Il tessuto di nuova formazione, si trova talvolta infiltrato 
da una quantità grandissima di cellule germinali, che an- 
cora non hanno avuto il tempo di convertirsi in elementi 
.parenchimatosi , o eudotelìali, di tessuto connettivo. Esso 
ha talvolta la durezza e l'aspetto del tessuta dei tendini ; 
ma anche in questo caso, è sempre infiltrato da una grande 
quantità di linfa. Altre volte il tessuto è più lasso', gli 
spazi, nei quali la linfa è accumulata, sono molto più grandi, 
e talvolta hanno l'apparenza di cavità cistiche. Ciò si ve- 
rifica spesso nelle elefantiasi congenite , ed in quelle che 
hanno sede nelle labbra della vulva. 

Un grande sviluppo, ed un certo grado di vulnerabilità 
del sistema linfatico, sembrano costituire la predisposizione 
alla produzione dell'elefantiasi. Tale predisposizione è spesso 
congenita, e non di rado ereditaria; talvolta è acquisita. 
Negli individui di abito scrofoloso, si producono talora delle 
elefantiasi secondarie , in conseguenza di estesi processi 
infiammatori cronici, e specialmente in seguito all'artrite 
fungosa, accompagnata da carie delle ossa {Tumor bianco). 

Una nuova formazione di tessuto connettivo fibroide, che 
ha qualche analogia colla elefantiasi, è il mollusco fibroso^ 
o fibroma m^olliiscum. In esso, la nuova formazione pro- 
duce dei tumori di varia grossezza, discreti, e svilup- 
patisi nel derma e nel tessuto sotto-cutaneo. Le parti della 
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pelle, che si trovano fira i vari tumori, sono in perfetto 
stato normale. Talvolta la produzione del mollusco av- 
viene in una vasta estensione del derma, ed anco su tutta 
la superficie del corpo. Sembra essere dovuta ad una pre- 
disposizione congenita, interamente locale, del tessuto del 
derma. 

Il fibroma mollusco non va confuso col molltAseo eontO' 
gioso, che è una nuova formazione epiteliale. 



t) Fibromi paplllauri. 

Hanno il loro parallelo fisiologico nelle granulazioni del 
Pacchioni^ che sono fibromi papillari prodottisi alla su- 
perficie esterna dell' aracnoide , i quali , nel loro suc- 
cessivo sviluppo , smagliano la dura madre e penetrano 
dentro il seno longitudinale superiore, ovvero si pongono 
in contatto colle ossa della vòlta del cranio, producendovi 
delle escavazioni per atrofia. 

In stato patologico, si formano fibromi papillari entro le 
articolazioni (malum senile, o artrite cronica deformante), 
entro i canali escretori delle glandule (follicoli dei peli, 
vie biliari, dutti galactofori della mammella), alla super' 
fide esterna del dertna (porri cutanei, verruche cutanee, 
condilomi acuminati e lati), alla superficie delle muccose 
(muccosa della laringe, della vescica, ecc.). Spesso delle 
irritazioni locali, possono essere riconosciute come la causa 
determinante di queste produzioni. 



S) FHwomi tuberosi. 

Sono tumori più o meno voluminosi, rotondeggianti, for- 
mati da un tessuto identico a quello della cicatrice compiuta, 
e ricco, talvolta, di fibre elastiche (F. desmoide). Sono sempre 
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poco vascolarizzati; talvolta durissimi. Si producono^ il più 
spesso, nelderma^ nel tessuto sotto-cutaneo^iìeWe fascie^uei 
ligamenti^ nel periostio; talvolta anche nella mammella, 
nel cuore ^ nei reni e nei tronchi nervosi. Si hanno, in- 
fetti, dei tumori dei nervi descritti come neuromi, i quali 
non sono che fibromi. Nella elefantiasi , questi fibromi dei 
nervi sono, in alcuni casi, plessiformi (Czemy), I tumori 
descritti come tumori o polipi fibrosi dell'utero, sono per 
lo più tumori muscolari, con una grande quantità di tes- 
suto connettivo interstiziale. 

Il fibroma tuberoso può svilupparsi anche dal tessuto midol- 
lare delle ossa^ e raggiungere un volume ragguardevole. In 
tal caso, tutto il tessuto osseo che si trovava fra il tumore 
ed il periostio, scompare per atrofia. Il tumore viene a con- 
tatto col periostio , il quale , stante la nessuna tendenza 
invadente del fibroma, rimane illeso, e persiste neiresercizio 
della aua fiin^ione formativa del tessuto osseo. Così rf' pro- 
duce, alla superficie del fibroina, una coccia ossea di nuova 
formazione, la quale si modella sul tumore , ed a misura 
che questo cresce, si atrofizza dal lato interno e si ripro- 
duce dal lato del periostio. Alcune delle spine ventose^ che si 
vegr^ono nei musei , si sono prodotte in tal guisa attorno ad 
un fibroma intra-osseo, che poi, distrutto dalla macerazione, 
ha lasciata vuota la cavità ossea che lo conteneva. Lo 
stesso fatto si ripete per qualunque tumore intraosseo, il 
quale , nel corso del suo sviluppo , non abbia alterata la 
struttura dello strato interno del periostio. 

Molto raramente si incontra il fibroma nell'ottano. In uno 
di questi rari casi , il tumore ragrg'iunse il volume di un 
popone, calcificandosi però in quasi tutta la sua estensione 
(Museo di Roma). 

Quando il fibroma è molto voluminoso, talvolta subisce 
parziali metaplasie in tessuto muccoso (Fibroma muccoso). 
Alcune volte, una parte del tessuto che lo forma si coiLv^tt^ 
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in tessuto osseo {Fibranìa ossifico). U più spesso , grane 
alla scarsità de' suoi Tasi sanguigni, vi si producono cal- 
cificazioni più o meno estese (Fibroma petriftco). Talvolta 
sono stati trovati nel fibroma dei corpi amiloidi. 

Nella maggior parte dei casi , riesce impossibile ricono- 
scere la causa che determinò la irritazione formativa, che 
diede origine al fibroma. 

Tutti i fibromi, di qualunque fiurma ed estensione essi 
siano, hanno andamento clinico benigno. Quando il tumore 
manifesta qualità infettanti, si tratta, o di un fibro-sarcoma 
che, per errore, è stato giudicato un fibroma , o di un fi- 
broma, il quale, come qualunque altro tessuto ccmnettivo, 
è divenuto la matrice di una nuova formazione patologica 
di carattere maligno. 



B — Nuova formasione patologica del tassato adiposo. 

Lipoma. 

Spesso occorre di riscontrare una iperplasia del tessuto 
adiposo, che normalmente si trova in tanta quantità nel- 
Torganismo. Questa iperplasia è 4K)mune a tutti i depositi 
di questo tessuto che si trovano nel corpo , e quando ba 
raggiunto un grado assai avanzato, prende nome di poli' 
sarda. Essa può essere congenita , ed anco prodursi in 
conseguenza di una predisposizione ereditaria. Spesso è do- 
vuta ad un turbamento generale del ricambio materiale 
dell'organismo, prodotto: o da deficiente azione del sistema 
nervoso , ovvero da imperfetto o manchevole sviluppo del 
sistema genitale nel sesso mascolino, o da eccesso, asaduto 
relativo, nella alimentazione. 

Un abnorme sviluppo locale di tessuto adiposo, si in- 
contra in molti casi di atrofia. I tessuti connettivi intenti- 
ziali degli organi atrofizzati, si convertono in tessuto adi- 
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poBO y 11 quale poi , se è fornito a sufficienza di vasi san- 
gtiigni, può, talvolta, aumentare notevolmente di massa. 
Neiratrofia dei muscoli , in quella del cuore, ed in quella 
del rene , occorre frequentemente di osservare questo 
ftttto. 

Si può , inoltre , avere una nuova formazione di tessuto 
adiposo In forma di tumore , di ì4poma. La produzione di 
questo è sempre il risultato di uno stato irritativo lo* 
cale, il quale talvolta è l'effetto di una predisposizione dei 
tessuti , che può essere cong^enita , ereditaria , ed anche 
acquisita (bevitori). Di questo stato irritativo, non si ha 
quasi mai alcun segno durante lo sviluppo del tumore; 
ma la sua esistenza è provata dal fatto che , anche in 
mezzo al dimagramento generale, il lipoma , per lo più, 
conserva il volume acquistato, od anche lo aumenta. 

n lipoma, come il tessuto adiposo normale, è formato da 
grappoli di cellule adipose, che danno al tumore una strut- 
tura lobulare. Generalmente le cellule adipose hanno nel 
lipoma, dimensioni molto maggiori che nel tessuto adiposo 
normale. 

n lipoma presenta diverse varietà. Ordinariamente è molle, 
ed ha una vascolarizzazione proporzionata alla sua massa. 
Talvolta lo sviluppo de' suoi vasi sanguigni è eccessivo 
(L. teUmgiectasico)^ od invece manchevole; nel qual caso 
si producono delle calcificazioni, nelle trabecole di tessuto 
connettivo che formano il suo stroma (L. calcifico)^ ovvero 
delle fluidificazioni parziali del tessuto adiposo, per atrofia 
delle membrane e dei protoplasmi cellulari. Se questa flui- 
di^cazione è estesa , si possono formare delle escavazioni 
cistiche entro il tumore (L. cistico) \ talvolta entro tali 
cavità si depositano dei saponi calcarei. Qualche volta lo 
stroma fibroide del tumore diviene iperplastìco (L. fibroso), 
ovvero si converte parzialmente in tessuto osseo (L. ossi- 
fico). 
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Il lipoma ha sempre andamento benigno. Ma, indipen- 
dentemente dalle compressioni che può esercitare sopra or* 
gani nobili, le quali possono renderlo mortale, coiQe av* 
viene di qualunque altro più benigno tumore, esso può 
riuscir fatale anche in altre guise. Può sottrarre all'orga- 
nismo una troppo grande quantità di materiali organici, 
in grazia delle dimensioni talvolta enormi che acquista* 
Y'è, p. es., nel Museo di Firenze, il modello di un lipooia 
fibroso i sviluppatosi nel tessuto sotto-sieroso dell'addomOi 
che aveva raggiunto il peso di 117 libbre. Ovvero il lipsoma 
può essere, in conseguenza di insulti meccanici, invaso 
da una infiammazione suppurativa, ulcerarsi, ed. anco can- 
crenare. 

Più frequentemente che altrove , occorre il lipopaa nel 
tessuto sotto-cutaneo e nel tessuto sotto-sieroso. Si svi^ 
luppa anche nel tessuto sotto-muccoso dei ì)ronchi^ dello 
stomacOj àélViniestino e della hocca; nel tessuto connettim 
sotto-meningeo^ ed in tessuti connettivi interstiziali che, 
in stato normale, non contengono grasso, quali son quelli 
dei muscoli^ del cu07'ey dei reni^ della lingua. 

Spesso il lipoma del tessuto sotto-cutaneo, sotto-muocoso, 
e sotto-sieroso, ^TtnA^ forma poUposa. Nel peritoneo A 
trovano talvolta dei corpi mobili, i quali non sono altro^ ae 
nonché lipomi poliposi dello stomaco o dell' intestino, 
che, in seguito ad una sclerosi della loro capsula estema, 
e della obliterazione dei vasi sanguigni del peduncolo, per 
atrofia di questo, si sono staccati. Gli strati esterni delU 
capsula possono continuare a vivere, per imbibizione del 
liquido albuminoide contenuto nel peritoneo; ma tutto il 
contenuto si trova distrutto, e convertito in un sapone c(^- 
carco. 



F — Nuova formazione patologica 
del tessuto muoooso. Mixoma. 

La comparsa del tessuto muccoso neirorganismo umano, 
durante la vita estra-uterina , è spesso if risultato di una 
metaplasia del tessuto adiposo. Ogni qualvolta uno stato 
marantico, & perdere a quest'ultimo il grasso che infiltra 
le sue cellule, esso torna a riacquistare le apparenze che 
aveva durante una parte della vita intrauterina; e la sua 
sostanza intercellulare si imbeve di una quantità, talvolta 
assai ragguardevole, di un liquido contenente mucina. 

Talvolta delle piccole quantità di tessuto muccoso si for- 
mano, in conseguenza di un processo inflanmiatorio. Così, 
p. es., nella endocardite valvulare verrucosa^ la parte 
fondamentale delle escrescenze che si formano suU'endo- 
cardio, è costituita da tessuto muccoso. Si può avere inoltre 
la metaplasia dei tessuti connettivi fibrillari, costituenti altri 
tumori, in tessuto muccoso. 

Generalmente però, la nuova formazione patologica del 
tessuto muccoso prende molto maggiori proporzioni, e de- 
termina le produzione di un tumore, talvolta assai volu- 
minoso. A questo tumore si dà il nome di mixoma (tumore 
colloide, fibro-gelatinoso, collonema, sarcoma gelatinoso). 

Il tessuto del tumore può presentare apparenze assai va-, 
riate. É talvolta perfettamente identico a quello, che forma 
la gelatina di Wharton del cordone ombilicale (Mixoma 
ialino^ fig. 28). Altre volte, in conseguenza dell'atrofia delle 
cellule, e del reticolo fibrillare, vi si producono delle escava- 
zioni cistiche (M. cistico)\ ovvero molte cellule si infiltrano 
di grasso {M. lipomatoso); ovvero le cellule si moltiplicano 
in guisa, :da ridurre a piccolissime proporzioni la sostanza 
intercellulare muccosa (Af. midollare) ; oppure le trabeoole 
di tessuto connettivo , che servono di sostegno al reticolo 
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fibrillare del tessuto maccoso, e nelle quali corre !& mag- 
gioT parte dei Tasi, acquiataoo un grande sviluppo fM. fi' 
braso) ; od invece subiscono una conversione metsplastica in 
tesauto cartilagineo {M. cartilagineo o Condro-miaioma). 
In un caso {Tommasi-Crudelf^, si è vista la calcificazione 
dì estese porzioni dello stroma, ed un'abbondante precipi- 
tazione di granuli calcarei nelle celiale del tessuto miK- 
coso (M. pettHfico). 

Fig. 28. 
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Uizoina ialino del (astuto lolto-culaneo. Vsoo (<^' Rioddetach). 



I mixomi , ad eccezione di quelli che si sviluppano dn- 
nuite la vita intrauterina, nel feto, o nella placenta (atouM 
etefanttasictgttche congenite, Molaidatidea)\e di quelli elie, 
nei neonati, si sviluppano in parti, dove si può ragione- 
Tolmente supporre esista qualche residuo del primitiro 
tessuto muccoso, p. es. nella regione ombelicale, sono 
sempre eteroplastioi. Il grado di questa eteroplasia è di- 
verso, secondo che 1 tessuti nei quali il mizoma si svìluppSi 
hanno più o meno stretta analogia col tessuto mueooso. 

Più frequentemente che altrove, 11 mixoma si sviluppa 
iuìOb n^aiaae ài tessuto adiposo , e talvirita, specialmente 
nella coscia, vi acquista enormi dimensioni. Questi misomi 
del teesato adiposo, sono spesso lobulari, e oei vari lobuli 
di essi sì possono trovare tutte le varietà sopradesoritte 
del tessuto mnccoso. Si osservano mixomi nei cetUri e nei 
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tronchi nervosi^ dove, qualche volta, sono multipli ; nelle 
ossay dove , per lo più , hanno origine dal tessuto midol- 
lare; nella mammana, dove sono interstiriali, ointracana- 
licolari; nel testicolo; neWovaio; nel polmone; nel tessuto 
Mtto-mticcoso^ specialmente in quello della muccosa nasale 

e vaginale (Polipi muccosi) ; e nella lingua (v. Reckling- 
hausen). 

Il mixoma, spesso, ha andamento clinico benigno; ma 
talvolta mostra una notevole tendenza a riprodursi, o 
nella località stessa , od anco in organi distanti, e aflbtto 
diversi da quelli nei quali comparve primitivamente. Ma, 
anche quando il mixoma non mostra alcuna tendenza in- 
fettiva, esso può riuscire molto pericoloso, specialmente 
quando ha acquistato un notevole volume. Esso è un vero 
noli me tangere; perchè il più piccolo insulto meccanico, 
basta a farlo infiammare , e perchè Tesito della sua in- 
iammazione, è quasi sempre la cancrena. Spesso è avve- 
nuto, di vedere degli ammalati morire di setticoemia, dopo 
che il chirurgo avea praticata una puntura di saggio, in 
dn mixoma creduto da lui un tumore cistico ; essendo che, 
talvolta, la elasticità della massa gelatinosa del tumore, ar- 
riva a simulare la fluttuazione. 



Nelle masse centrali del sistema nervoso , in alcuni 
nervi, e più specialmente nella espansione retinica del nervo 
ottico, si formano dei tumori, costituiti dal tessuto della 
neuroglia, ai quali Vircìiaw ha dato il nome di Gliomi. La 
descrizione di essi è riservata alla trattazione speciale delle 
malattie del sistema nervoso. Così pure è riservata all'a- 
natomia patologica speciale, quella dei Melanomi semplici, 
tomori . costituiti da tessuto connettivo fibrillare carico di 
pigmento , che han sede nella pelle , nella pia madre, e 
nella coroide. 



G — H«ova fonnasloae patologiat 
del tessuto cartUa^ineo. Gondroiiut. 

ludipeDdentemente dalla produzione di tessutocartilagineo, 
dovuta a metaplasia dei tessuti connettivi fibroidi di fonnar 
zione fisiologica , o di nuova formazione patologica ; si 
osserva frequentemente, una vera nuova formazione patolo- 
gica del tessuto cartilagineo. 

£ dubbio ancora, se le soluzioni di continuità della car- 
tilagine, si possano riparare per mezzo di una cicatrice oa^ 
tilaginea. Finora non si è potuta riconoscere, in modo si- 
curo, se non la formazione di cicatrici fibroidi. 

Vediamo però degli strati di cartilagine, formarsi alla s^r 
perficie delle pseudo-artrosi^ nelle fratture delle ossa ngn 
riunite ; e delle masse, più o meno rilevanti , di tessuto 
cartilagineo, prodursi durante il processo, pel quale s^ 
forma il callo delle fratture delle ossa. 

Il più spesso, la nuova formazione cartilaginea costituisce 
un tumore, che ha il nome di condroma. I condromi, pos* 
sono essere composti di cartilagine ialina, fibrosa e reticolatl^ 
ovvero di tessuto osteoide, strettissimo parente del tessuto 
cartilagineo. 

fl) Ì5ceoiidr4MÌ* 

Con questo nome, Virchow ha distinto quei .condromi, cho 
si producono per iperplasia delle cartilagini normali, o 
dagli strati profondi del pericondrio. Sonò, per lo più, tu- 
mori molto piccoli, che si incontrano nelle cartilagini c(h 
staliy nelle cartilagini delle sincondrosi^ ed in quelle della 
laringe.. Sono talvolta ossifici; tal'altra invasi dalla dege- 
nerazione amiloide. 

Alcuni dei cosi detti topi articolari^ sono formati da 
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eocondrosi deHe cartilagini articolari , distaccatesi in con- 
sefiTuenza dei movimenti deirarticolazione. Più spesso però, 
essi.sono il prodotto di uno ^heggìamento delle cartilagini 
articolari normali, e talvolta anche di porzioni deirosso 
sottostante; ovvero di una nuova formazione eteroplastica 
di cartilagine, avvenuta nella sinoviale. Caso assai frequente 
ad avverarsi nell'artrite deformante (Malum senile). 

a) Eneondroma* 

É sempre una formazione eteroplastica, anche quando 
procede da tessuto cartilagineo, rimasto abnormemente in* 
eluso neirosso dopo la completa formazione di questo; 
poiché una tal persistenza della cartilagine, nel corpo del- 
rosso, è già un fatto di eterooronia. La cartilagine deiren- 
condroma (ialina, fibrosa, o reticolata), è sempre divisa in 
lobuli, separati da sepimenti di tessuto fibroide, o di tes- 
auto muccoso, nei quali si trovano i vasi sanguigni. 
Lq cellule di questa cartilagine, hanno talvolta un pro- 
toplasma delicatissimo e facilmente distruttibile; spesso 
mancano della capsula circostante; non di rado, se si esamina 
Tencondroma appena estirpato dal chirurgo, esse mostrano 
evidenti movimenti amiboidi. Questi movimenti hanno certa- 
mente una importanza neiraccrescimento deirencondroma, 
ohe è sempre dovuto ad una infezione progressiva dei 
tessuti vicini, con successiva confluenza (mai perfetta però) 
dei noduli cartilaginei distintamente formatisi. Da ciò, la 
struttura lobulare del tumore. 

La cartilagine deirencondroma può subire parziali, e, tal- 
volta, molto estese calcificazioni (j^. peMfico)^ o convertirsi 
parzialmente in tessuto osseo (E. ossifico). Può, invece, 
subire un rammollimento della sostanza intercellulare, che 
si converte in un liquido denso albuminoso (E» albuminoso), 
o muccoso (E. muccoso). Questo rammollimento può ginn- 



gere a tele, dm prodorre, neU^intenio dd tumore, delle ca- 
vità cisticlie {E. cisil4x)y entro le quali spesao ai trovano, 
misti al liquido, pezzi di cartilagine aneon inalterata. Per 
lo più il rammollimento si estende anco ai sepìmenti dei 
lobuli, e prodooe la rionìone di più cavità cistiche, e, ndk) 
stesso tempo, la ulcerazione dei vasi; da ciò le emcv- 
ragie inteme, alle quali à dere il coIotc rosso-brano, lom 
mattone, o nerastro , che lia , in alcuni casi , il contenuto 
delle cisti. La formazione di queste rende fluttuante Tod- 
condroma; il quale, se è superficiale, può ulcerarsi, e Ye^ 
sare il cont^iuto delle sue cavità all*esterno, o direttamente, 
o per mezzo di seni fistolosi. 

L^encondioma delle ossa^ è soprattutto firequoite nelle 
ossa delle estremità, specialmente nelle jnccole ossa lunghe, 
ed è, non di rado, multiplo. Spesso apparisce fin dalle prime 
età della vita, e ciò fa supporre che la sua inroduziQoe si 
colleghi ad un turbamento del processo di ossificazicme. 
Vtrchaw ha provato come talvolta, restino incluse nel tes- 
suto osseo porzioni della cartilagine primordiale, le qoali 
possono divenire il punto di partenza della produzione dd- 
Tencondroma. Per lo più, Tencondroma sorge dal tessuto 
midollare; talvolta dal periostio. Mai avviene che esso soif[ft 
dalle cartilagini articolari, o le invada. Nel suo accresci- 
mento progressivo, prende forma globosa ; e quando totto 
Tosso è stato da lui distrutto, il tumore rimane incastonato 
entro una capsula ossea di nuova formazione periostale. L& 
produzione degli strati ossei capsulari, cessa nei punti nei 
quali gli strati inferiori del periostio sono invasi dalla nuova 
formazione cartilaginea. La capsula allora è fenestrata; e 
quando il tumore si rammollisce e si ulcera, è a traverso di 
queste lacune della capsula, che il suo contenuto si fit strada 
airestemo. Avviene talvolta, che tutte le parti rammol- 
lite del tumore escano al di fuori : allora la cavità 
intema si tappezza di un tessuto di granulazione, che 
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produce il pus ; si converte, cioè , in una semplice cavità 
d^ascesso. 

Talvolta TencoDdroma delle ossa, specialmente quando 
eaao , fin da principio , è costituito da un tessuto molle, 
mostra tendenze molto invadenti, che si manifestano con 
una pronta distruzione dello strato osteogene del periostio, 
e colla estensione del tumore, rimasto cosi a nudo, nelle parti 
molli circostanti. Si hanno poi esempi di trombosi cartila- 
ginee dei vasi che provengono dal tumore , di embolismi 
cartilaginei, e di riproduzione metastatica delFencondroma 
in organi lontani. Oltre alla infezione condromatosa lo- 
cale, si può dunque avere una infezione condromatosa ge- 
nerale ; cioè nn andamento clinico dell' encondroma, al- 
trettanto maligno quanto quello del sarcoma. 

L'encondroma può svilupparsi primitivamente nelle parti 
molli. Si hanno , infatti, encondromi delle gianduia sali- 
t^oH, della mammella^ del testicolo, delle glandule lin- 
fatiche^ del polmone^ della pleura^ delle capsule e fascie 
fibrose, delle meningi spinali, del tessuto sotto-cutaneo^ 
ed anco dei muscoli (es.: un encondroma del labbro infe- 
riore nel Museo di Roma). Questi encondromi delle parti 
molli sono sempre sospetti; non solamente perchè in essi 
la tendenza infettante non è frenata dalla barriera di nna 
capsula ossea; ma perchè, non di rado, alla loro formar 
Eione si unisce quella del sarcoma, od anche del carci- 
noma, e si producono così dei tumori misti, di andamento 
clinico eminentemente maligno. 

S) Condroma ostooide» 

Può aver sede nelle ossa, o nelle parti molli. Invece che 
da cartilagine, è formato dal tessuto osteoide. fi raro tro- 
vare questa forma del condroma allo stato semplice : per 
lo più occorre combinata al sarcoma. Queste forme miste 
possono spiegare una grande malignità nel loro decot«tf^. 
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H — Nuova formazione patolofirioa del tessuto osseo* 

Osteoma. 

La nuova formazione patolog'ìoa del tessuto osseo, si pre- 
senta spesso in forma di iperplasia diffusa^ nelle ossa ohe 
hanno già raggiunto il loro completo sviluppo. Questa ipe^ 
plasia è dovuta ad un'attività formativa maggiore, del pe- 
riostio (Iperostosi), ovvero del tessuto midollare {Scleros£j. 
Talora avviene di osservare il singolare contrasto di una 
iperostosi, che va di pari passo con un'atrofia del tessuto 
osseo, nelle parti interne deirosso (Osteoporosi). 

Si hanno poi delle ntwve fonnazioni riparatrici e ri- 
generatrici del tessuto osseo : nella produzione del callo 
delle fratture, nella cicatrice delle ferite delle ossa, nd- 
rincastonamento dei sequestri necrotici, neirincapsulamento 
dei tumori intra-ossei (Spine ventose)^ nelle resezioni sotto- 
periostali, nelle amputazioni osteo-plastiche; ed in tutte le 
operazioni di osteo-plastica periostale, quali sono le amputa- 
zioni con lembo periostale, la rinoplastica e Turano-plastica 
periostali. 

Spessissimo poi , si verifica la nuova formazione di tes- 
suto osseo, per metaplasia di altri tessuti connettivi; siano 
essi normalmente prodotti , o siano il risultato di un pro- 
cesso di neo-formazione patologica. 

Quando la nuova formazione del tessuto osseo trascende 
questi limiti, si produce un tumore osseo, un osteoma. 

Talvolta il tumore è formato da solo tessuto osseo (0. 
eburneo). Per lo più, però, il tessuto osseo è vascolarizzato, 
e riproduce <)sattainente Timmagine della sostanza com- 
patta delle ossa normali (0. duro) ; ovvero presenta delle 
cavità, più meno grandi, ripiene di tessuto midollare (0. 
spongioso^ 0. mieloide). 

Tutti gli osteomi hanno andamento clinico benigno. 

La maggior parte degli osteomi è di formazione iperpla- 
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stica. Secondo che essi si producono alla superficie esterna 
dell'osso , sorgono dalle parti interne di esso , prendono 
nome di esostosi ^ o di enostosi. Le esostosi sono molto più 
frequenti delle enostosi. Esse sono distinte, a seconda della 
loro forma, in osteofìti (vegetazioni ossee, nelle quali la lun- 
ghezza prevale sulle altre dimensioni), periostosi (vegeta- 
zioni ossee poco rilevate, delle quali la parte più larga è 
la base), ed esostosi; ed a seconda della struttura loro, in 
esostosi cartilaginee^ compatte^ e spugnose. 

Vi sono poi degli osteomi eteroplastici^ come quelli detti 
paraosteali^ ed i tumori ossei dei muscoli., delle meningi, 
del cervello., della trachea., della pelle., ecc. 

Spesso si possono riconoscere, quali cause della produ- 
zione degli osteomi, delle irritazioni meccaniche, termiche, 

infiammatorie, le quali debbono essere tenute a calcolo, 
anche quando è riconosciuto, che la produzione degli osteomi 
è dovuta a predisposizioni congenite, ereditarie, od acqui- 
site ; come lo sono p. es. quelle determinate dalla di- 
scrasia sifilitica, dal reumatismo articolare , dallo stato 
puerperale. 

1 ^ Nuova formazione patologica dei tessuti dentari. 

Odontoma. 

In seguito alla carie dei denti, si osserva talvolta la ri- 
produzione della dentina distrutta, per opera dello strato di 
odontoblasti che riveste la polpa dentaria, ultimo residuo 
del germe della dentina. 

Nel corso della formazione del dente, il germe dentario 
può andar soggetto ad una iperplasia, in conseguenza della 
quale si ha un eccesso di produzione della dentina {Denti 
proliferi). Talvolta questo stato patologico si estende, dal 
tessuto muccoso che costituisce il germe della dentina, al 
tessuto epiteliale che forma l'organo dello smalto. Si può 

Tommasi-Crudbli , Anatomia patologica^ I. ^^^ 
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osservare , allora , la produzione di deuti fusi fra loro. 
Quando la iperplasia del germe della dentina, e dell'organo 
dello smalto, raggiunge un grado molto elevato , si pro- 
duce un vero tumore dentario, un odontoma. 

Alcuni odontomi, sono formati soltanto di dentina e di 
smalto^ variamente conSmisti fra loro. Tali odontomi acqui- 
stano, talvolta, un volume ragguardevole. Nel museo di 
Pisa ve n'ha uno del volume di un uovo di tacchino, 
asportato dal rimpianto Dott. Carlo RegnoH ad un peru- 
viano. 

Altre volte, Todontoma è formato da unioni irregolari 
di smalto^ di dentina^ e del tessuto muccoso del germe 
della dentina. Talora sono costituiti da solo tessuto muscoso. 

Si possono poi produrre, in conseguenza di uno stato ir- 
ritativo del sacco dentario, delle iperostosi del cemento^ e 
degli osteomi della radice del dente. Se lo stato irritativo 
del sacco dentario, si stabilisce contemporaneamente ad uno 
stato irritativo del germe della dentina, prima che la com- 
pleta formazione del dente sia avvenuta , si possono for- 
mare degli osteO'Odontomi ; dei tumori, cioè, composti di 
tessuto osseo e di dentina. Talvolta la dentina di questi 
tumori misti è vascolarizzata ; è, cioè, una vaso-dentina^ 



simile a quella dei denti di alcuni vertebrati inferiori. 

Quando, nella carie dei denti, la cavità della polpa den- 
taria rimane largamente aperta, per lo più la polpa si di- 
strugge. Talvolta però, ciò non avviene; che anzi la polpa 
dentaria spiega una grande attività formativa, e produce 
un osteoma {Enostosi dentaria)^ ovvero un tumore formato 
di dentina. 

É ancor dubbio , se nel corso di questi processi patolo- 
gici, si verifichi mai nell'uomo una nuova formazione di 
tessuto osseo, dalla dentina preesistente ; come si vede av- 
venire, talvolta, nelle zanne dell'elefante traversate da palla 
di fucile. 
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J — Nuova formazione patolofirica 
del tessuto vascolare. Angioma. 

La massima parte delle nuove formazioni patologiche, ci 
fornisce esempi di nuova formazione di vasi. Il processo, 
col quale questa nuova formazione si produce , è analogo 
a quello che possiamo studiare durante lo sviluppo del- 
Tembrione, e durante raccrescimento normale dei vari tes- 
suti dell'organismo. Le cellule germinali possono costituire 
delle reti capillari, indipendentemente dai vasi preesistenti, 
in due guise. Esse possono aumentare di volume , allungarsi, 
appianarsi, e convertirsi in cellule endoteliali, le quali si 
dispongono in serie, e, ponendosi a contatto coi loro orli, 
formano poi il canale vascolare interno (fig. 29 e 30). Ovvero 
alcune cellule germinali si convertono in grossi elementi 
cellulari ramificati (cellule vaso-formative di Ranvier) , i 
quali, colla loro riunione, od anco talvolta da soli, costitui- 
scono un reticolo capillare indipendente. Non è ancora pro- 
vato, se alla produzione di questi canali primitivi, contri- 
buiscano, in alcuni casi , le cellule gigantesche, secondo 
vorrebbero Wegener e Ziegler. 

La comunicazione fra i vasi novellamente formati, e quelli 
già preesistenti , avviene per mezzo di gemmazioni di 
questi ultimi. Le gemme vascolari, sono prodotte da accu- 
muli cellulari solidi, che via via si scavano, per accogliere 
il contenuto liquido del vaso, che cresce per gemmazione. 

In alcuni casi, i canalicoli e le cavità plasmatiche dei 
tessuti connettivi , dilatatisi per accumulo di succhi nel 
loro interno, si pongono in diretta comunicazione coi vasi 
sanguigni preesistenti, e si convertono in capillari san- 
guigni. Questo fatto si verifica assai frequentemente nella 
infiammazione della cornea. 

La primitiva tunica endoteliale dei nuovi vasi, può rima- 
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nere isolata, ovvero rinforzarsi, mediante 
la formazione di una tanica avventizia, 
e di una tunica muscolare. La perfezione 
di struttura, che i vasi di nuova forma- 
zione possono raggiungere, è general- 
mente proporzionata alla perfezione di 
struttura dei tessuti, alla irrigazione dei 
quali essi sono destinati. 

Fig. 30. 




Formazione dei vasi. Penetrazione del sangne 
enti*o i cordoni, formati dalle cellule dispostesi 
in serie. Vsoo (d& MOncb). 



Per lo più, la forma e la distribuzione 
dei nuovi vasi, riproducono l'immagine 
della canalizzazione vascolare, che tro- 
viamo nei tessuti normali analoghi. Tal- 
volta, in proporzione della grossezza delle 
loro pareti, essi hanno un diametro interno 
grandissimo * \telangiectasia)\ e spesso, 
oltre alla dilatazione generale, vi si' veg- 
gono delle dilatazioni circoscritte, a forma 
varicosa. Nelle nuove formazioni papil- 
lari, che sporgono da una superficie li- 
bera del corpo, i vasi sono disposti ad 
ansa. La delicatezza delle loro pareti gli 
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»one frequentemente a delle rotture, che producono delle 
iDondazioni sanguigne entro i tessuti , o delle emorragie 
alle superficie libere. Ed è probabile, che i grandi infil- 
tramenti linratìci, te linforragie, e le chilorragie , dei 
tessuti di nuova formazione, che avTengono spesso quando 
si produce un ostacolo al corso della linfa, siano pur do- 
vute a soluzioni di continuo , dei vasi linfatici di nuova 
formazione. 

In alcuni casi, l'ectasia dei vasi di nuova formazione 
prende molto maggiori proporzioni , e giunge alia produ- 
zione di nn tessuto cavernoso. Si hanno, allora, degli an- 
giomi o dei linf angiomi, simili in tutto a quelli che si pro- 
ducono, in conseguenza della ectasia cavernosa dei piccoli 
vasi sanguigni, o linfatici, esistenti normalmente nei vari 

rani del corpo (fig. 31). 

Fig. 31. 



I 




Fra i linfangiomi, ve n'ha uno, il quale ha una grandissima 
bportanza dal punto di vista clinico.JÈ quello stesso tumore, 
che è stato successivamente descritto col nome di cilindroma 
{Billrolfi),dìsarcomaotricolare (Friedreich), di cancro otri- 
colare {Tommasi-Cruàeii), di cancroide muccoso (Forster^ i 
Kòsler), ed il quale, come già dimostrò Tommasi-Crudeli fia 
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dal 1864, può avere lo stesso andamento clinico delle forme 
più maligne del sarcoma. Klebs ha saputo illustrare la 
storia genetica di questa singolare produzione, meglio di 
di tutti i suoi predecessori, e dimostrare che il suo punto 
di partenza, è costituito da un accumulo di cellule endote- 
liali, entro i linfatici. Questo ammasso di cellule distende 
le cavità vascolari, e tal distensione diviene enor;ne, quando 
la massa cellulare è colpita dalla degenerazione muccosa 
e colloide. Si producono allora quelle sfere, quegli otricoli 
ialini, e quelle reti di otricoli ialini, che Friedreich e 
Tommasi-Crudeli hanno così minutamente descritto. Lo 
stroma di tessuto connettivo, che limita gli spazi linfatid, 
contiene dei vasi sanguigni, i quali, spesso, spingono dei 
rigonfiamenti clavati entro gli spazi medesimi. Talvolta 
quello stroma si liquefa , in conseguenza di una degene- 
razione muccosa, ed allora il contenuto degli spazi linfatici 
si trova natante nella massa liquida. 

Klébs ha dato a questa nuova formazione patologica, il 
nome di linfangioma cavernoso ^ms. impropriamente; perchè 
tutti 1 linfangiomi sono cavernosi. 11 nome di linfangioma 
endoteliale colloide^ o di endotelioma colloide dei linfa- 
tici^ le converrebbe molto meglio, perchè accennerebbe 
alla sua principale caratteristica genetica. E tanto più 
le converrebbe, in quanto che, talvolta, il processo forma- 
tivo che le dà origine, può continuare per qualche tempo 
a produrre notevoli accumuli di cellule endoteliali , nei 
vasi e negli spazi linfatici , senza che quegli accumuli 
vengano colpiti dalla degenerazione muccosa e colloide. 
Tale è il caso , di una eruzione di tumoretti miliarici, av- 
venuta nel pericardio viscerale di un individuo, morto di 
idro-emopericardio , nello spedale di S. Spirito in Koma, 
dopo un mese e mezzo di malattia. Quei tumoretti, a prima 
giunta, mostravano la struttura di un sarcoma endoteliale 
alveolare. Ma un accurato esame della loro istogenesi, di- 
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mostrò che essi erano dovuti ad una produzione di cellule 
endoteliali, entro i vasi linfatici della sierosa pericardica; 
molti dei quali , enormemente distesi dairaccumulo cellu- 
lare, avevano preso l'aspetto di semplici alveoli, ripieni di 
grosse cellule endoteliali {Marchia fava). 



%} NvoTa formaBioiie patolof^lca del tessiito miiscolare 

e nervoso* IHioma* Neuroma* 



La nuova formazione patologica del tessuto muscolare, 
raramente è completa nelle cicatrici delle ferite muscolari. 
Esse , ordinariamente , sono costituite., o in parte, o total- 
mente, da un tessuto connettivo fibroide, il quale riunisce 
gli estremi delle fibre muscolari che vennero divise. Questo 
tessuto, per quanto sia denso e compatto, è ben lungi dall'of- 
frire, durante la vita,alle pressioni esercitate su di esso, la re- 
sistenza che offre loro il tessuto muscolare. Tutte le volte, 
infatti, che il tessuto muscolare limitante una cavità del corpo, 
viene, in seguito ad atrofia, od a soluzioni di continuo, sosti- 
tuito dal tessuto fibroso; le pressioni, che dairinterno della 
cavità si esercitano sulle sue pareti, vincono la resistenza 
di queste, nei luoghi appunto nei quali la sostituzione è 
avvenuta. Così vediamo, gli aneurismi del cuore prodursi, 
dove il tessuto muscolare è stato sostituito dal tessuto fi- 
broide, in conseguenza di una miocardite cronica; e le ernie 
addominali, farsi strada a traverso le cicatrici dei muscoli 
parietali deiraddome. 

In quei casi, nei quali si verificaunariproduzionedel tessuto 
muscolare, si veggono, alcune volte, le cellule germinali con- 
vertirsi in cellule fusiformi. Ognuna di queste rimane isolata, 
e diviene una fibro-oellula muscolare , se il tessuto ripro- 
dacentesi è un muscolo a fibre lisce. Invece, nella riprodu- 
zione dei muscoli a fibre striate, talvolta molte cellule fusi- 



formi concorrono alla formazione di una sola fibra, dispo- 
neadosi in serie longitudinali, ed unendosi per le estremità; 
mentre, a misura che il loro protoplasma aumenta di massa, 
vi comparisce la striatura trasversale. Le cellule germi- 
nali, che non sono impiegate alla fabbricazione del tessuto 
muscolare, costituiscono gli elementi del tessuto connettivo 
interstiziale, e de' suoi vasi. 

Fig. Ì2. 




Estremità dei fascicoiì nuicolari del bicipite di un couiglio, 8 giorni 
dopo il taglio, a b e. Antiche fibre louscolarì, !& BOBtanza contrattila 
delle quali è arrotolata su ie steKaa, e io 6 parzialmente couTertiti 
in una massa di aspetto cereo. In e l'otricolo del saraolemma si èaU 
lungato, perchè vi è penetrata una aerie di giovani elementi mnnw- 
tari con protopiasnis striato, d. Tessuto connettivo di nuova forma- 
zione, il quale in « contiene cellule muscolari novellamente prodot- 
tesi, f. Fiore muscolari giovani di varia grandezza, ohe si veggono 
isolate alla lettera g. 'j^o (da Ottone Weber). 



Nella etessa guisa, avviene la rigenerazione delle fibre 
muscolari striate nella rana, dopo il sonno invernale, o dopo 
an lungo àigiano (WUttch, Weismann); e nell'uomo, dopo 
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ia distruzione delle fibre muscolari, determinata dalla tri- 
ohinosi {Collberg)^ e dal tifo {Zenher). 

Nelle ipertrofie del ventricolo del cuore della rana, e del 
ventricolo sinistro del cuore del coniglio , ottenute speri- 
mentalmente da Zielonho^ mediante il ri stringimento arti- 
ficiale dell'aorta, si è osservato : che le fibre muscolari più 
vecchie, quelle cioè dotate di nuclei ovali, rimanevano im- 
mutate, mentre le più giovani, dotate di nuclei rotondi, 
diventavano ipertrofiche. Oltre a ciò, si aveva una nuova 
formazione di fibre muscolari, alla quale prendevano parte 
elementi piccolissimi, contenuti nel perimisio, che si addos- 
savano talvolta a delle strisce di protoplasma, aventi strie 
trasversali, e sprovviste di nuclei. La genesi di queste 
striscinole di protoplasma muscolare non nucleato, le quali, 
talvolta, servivano a stabilire nuove anastomosi fra le fibre 
del cuore, è ancora oscura. Non sappiamo, cioè, se esse 
siano il risultato della evoluzione di cellule germinali, od 
invece siano gemme protoplasmatiche delle fibre muscolari 
preesistenti, capaci dì distaccarsi, ed acquistare indipen- 
denza di vita e di sviluppo. 

Quest'ultimo avvenimento, è reso molto probabile dagli 
sperimenti di Oegenbauer^ e da quelli più recenti e più 
completi di Perroncito; i quali hanno provato come, in 
molti casi almeno, la rigenerazione delle fibre muscolari 
recise, avvenga per effetto dell'attività formativa propria 
delle fibre muscolari preesistenti. All'estremità dei capi 
delle fibre recise, si osserva nua proliferazione dei nuclei, 
che si dispongono in serie lineari , rimanendo divisi fra 
loro da un protoplasma granuloso, il quale più tardi ac- 
quista la striatura trasversale. Così si producono dei pro- 
lungamenti conici (Fig. 32 e) , che talvolta hanno di- 
mensioni ragguardevoli, ed occupano per lungo tratto lo 
spazio interposto ai capi delle fibre recise. In alcune delle 
esperienze di Perroncito^ fatte sul cane, questi prolun^- 
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menti misuravano già,in lunghezza^da 0,0030 a 0,0080 m.m., 
47 ore dopo il taglio; 0,0360 m.m. dopo quattro giorni; e 
0.0860 m.m. dòpo dieci giorni. 

Molto raramente si incontrano tumori (Miomi) formati 
da tessuto muscolare a fibre striate (Myoma striocellulare^ 
RaMomyoma), Alcune volte sono stati trovati nel cuore? 
una volta ne fu trovato uno nel muscolo pettorale {BuM), 
La macroglossia^ descritta come un tumore muscolare della 
lingua, non lo è, in realtà, che raramente; per lo più, si 
tratta di aumenti del tessuto interstiziale, ed anco di grande 
sviluppo dei linfatici di quest' organo {Virchow). U tes- 
suto muscolare a fibre striate, si trova talvolta a far parte 
delle complicatissime strutture , conosciute col nome di 
cisti dermoidi (Virchow). In tali casi, si bada fare con un 
vitium primce formationis y dovuto ad inclusioni abnormi 
di germi muscolari, durante lo sviluppo embrionale. Anche 
i tumori eteroplastici, descritti un tempo col nome di sar- 
comi muscolari a fibre striate^ e dei quali ultimamente 
Cohnheim ha illustrato un bellissimo esempio nei reniy 
sono veri teratomi. 

Frequentemente, invece, si incontrano i miomi a fibre 
lisce {Leiomyoma, Myoma laevi-cellulare) . Essi possono 
svilupparsi dappertutto dove, in stato normale, si trova del 
tessuto muscolare a fibre lisce : o in mezzo al tessuto musco- 
lare preesistente, o in vicinanza di esso. Sono talvolta ca- 
vernosiy in conseguenza di un eccessivo sviluppo dei loro 
vasi. Possono scomparire, in seguito alla degenerazione 
grassa del tessuto muscolare; o subire invece, e questo 
è il caso più frequente, un induramento fibroso, in conse- 
guenza di una iperplasia del loro tessuto connettivo inter- 
stiziale. Talvolta si calcificano parzialmente, o totalmente: 
in quest'ultimo caso, i loro legami coi tessuti nei quali si 
svilupparono, possono sciogliersi interamente, ed essi rima- 
ner liberi, ed anco venire espulsi dall' organismo. Molti dei 
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così detti calcoli uterini, non sono altro che miomi poliposi 
dell'utero, calcificatisi, e distaccatisi. 

I miomi a fibre lisce si incontrano, più frequentemente 
che altrove, nélVutero , dove spesso sono multipli , e tal- 
volta raggiungono im volume ragguardevole. La massima 
parte dei tumori, detti fibrosi^ dell'utero, sono dei fibro- 
miomi. Nel corpo dell'utero, essi hanno sede nella gros- 
sezza delle pareti muscolari, o nel tessuto sotto-sieroso, o 
nel tessuto sotto-muccoso. Questi ultimi prendono, assai 
spesso, la forma poliposa; e talvolta, in conseguenza delle 
irregolarità e delle interruzioni, alle quali la loro circola- 
zione interna è soggetta, subiscono dei rammollimenti a 
forma cistica, o sono colpiti da cancrena. 

Sono poi stati trovati dei miomi a fibre lisce, nel collo 
delVutero^ nella vagina^ nell'oleato, nelle tube, nella pì^o- 
stata, TL^W esofago, nello stomaco, uqW intestino, e nella 
pelle. In quest'ultima, le sedi di predilezione del mioma, 
sono lo scroto, ed il capezzolo della mammella. In un caso 
di mioma, formato da tessuto muscolare compatto, del ca- 
pezzolo , il tumore aumentava sempre di volume durante 
le gravidanze, e diminuiva dopo il parto. Immediatamente 
dopo la sua estirpazione , il tumore si ridusse alla metà 
del suo volume , per la contrazione del tessuto muscolare 
che lo costituiva (Sokolow), 

II mioma ha sempre un andamento clinico benigno. 
Quando mostra qualità infettanti, si tratta sempre di com- 
binazioni del mioma col sarcoma, o col carcinoma (Mio- 
sarcoma, Miocarcinoma). 



Il processo genetico, per mezzo del quale avviene la ri- 
produzione delle fibre nervose, dopo la recisione o la esci- 
Bìone del tessuto nervoso, è ancora molto imperfett.^- 
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mente conosciuto. Nella superficie di taglio del nervo si pro- 
duce un rigonfiamento,dovuto airaccumulo di una gran quan- 
tità di cellule germinali, alcune delle quali sembrano provenire 
dalla moltiplicazione dei nuclei, delle guaine primitive oe^ 
vose (Lent), Nella formazione della cicatrice , secondo le 
osserv€usioni di Robin, alcune di queste cellule determinano 
la produzione di sottilissimi e delicati nastrini, 1 quali poi 





a. Nervo di coniglio tagliato da 17 giorni, b. Nervo di coniglio ta- 
gliato da 50 giorni, e. Nervo di rana tagliato da 30 giorni. ^/^ (da 
Eichkorst). 

si convertono in fibre, perfettamente identiche a quelle dette 
di Remak (fig. 33). La comparsa della midolla nervosa, 
non si verificherebbe se non dopo la 9* settimana {Robin)» 

La rigenerazione delle fibre nervose, è stata osservata: nel 
rigonfiamento del moncone centrale dei tronchi nervosi 
recisi, nella cicatrice di unione dei due capi dei nervi re- 
cisi od escisi , nelle cicatrici delle ferite del cervello e 
del midollo spinale (Schiff, Flourens, Arnemann)^ ed anco 
nel tessuto di cicatrice, che riempiva il tramite di una 
palla la quale aveva traversata la sostanza cerebrale {Demme). 

Tumori formati di tessuto nervoso, cioè veri neuromi^ si 
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incontrano nelle parti centrali del sistema nervoso, come for- 
mazioni teratologiche. Tali sono gli encefaloceli, ed i tu- 
mori nervosi^ sacrali e cocclgei. Essi sono costituiti da 
sostanza midollare, bianca e grigia. La formazione di so- 
stanza midollare grigia, è stata osservata anche in alcune 
cisti dermoidi {Qray^ Virchow^ Friedreich). Neuromi ce- 
rebrali, non congeniti, si incontrano talvolta, in forma di 
iperplasie circoscritte, nei corpi striati e nei talami ottici. 

Si sono poi trovati neuromi veri, all'estremità dei mon- 
coni centrali dei nervi, dopo le amputazioni, e nei tronchi 
nervosi periferici^ dove, talvolta, occorrono multipli. In 
una bambina, affetta da esoftalmo, si trovò, come causa di 
esso, un assai voluminoso neuroma del nervo ottico (Perls). 

Non si sa, se un tumore della grossezza di un uovo di 
gallina, formato da fibre nervose e da cellule ganglionari, 
e trovato da Schmidt a lato della colonna vertebrale tora- 
cica; debba essere considerato come un esempio di neu- 
roma eteroplastico, o sivvero, come il prodotto della iper- 
plasia di un ganglio del simpatico. 



S) NaoTa formasloue patologica dei tessiiti epiteliali. 

Epitelioma. 

La nuova formazione patologica dei tessuti epiteliali, 
può avvenire, primitivamente, in tutte le parti dell'orga- 
nismo, le quali provengono dal foglietto superiore (corneo 
o sensitivo), e dal foglietto inferiore (muccoso o intestinale), 
dell'embrione. 

Vi sono dei casi, nei quali le nuove formazioni patolo- 
giche epiteliali, si sviluppano, primitivamente , in parti 
dell'organismo provenienti dal foglietto medio dell'em- 
brione. Alcune volte questa formazione eteroplastica del- 
l'epitelio non è che una illusione; perchè si tratta soltanto 
di nuove formazioni, di origine connettivale, le quali ri- 
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vestono le apparenze di formazioni epiteliali. Tale è il caso 
di alcuni sarcomi endoteliali alveolari, e specialmente 
delFendotelioma dei linfatici, o linfangioma endoteliale; 
nei quali, la forma degli elementi, ed il loro aggrup- 
pamento, possono riprodurre Tinmiagine di alcune forma- 
zioni epiteliali, per modo da non poter riconoscere la 
loro vera natura, se non mediante un accurato studio 
del processo genetico, che loro diede origine. 

Ma in altri casi, sembra si tratti veramente di formazioni 
epiteliali, sviluppatesi, primitivamente, in organi provenienti 
dal foglietto medio dell'embrione. Secondo Virchow^ questo 
fatto starebbe a dimostrare una formazione eteroplastica 
degli epiteli, dagli elementi del tessuto connettivo. La mol- 
tiplicazione di questi elementi, darebbe luogo alla proda- 
zione di cellule formative, che poi, nel corso del loro ul- 
teriore sviluppo, acquisterebbero il carattere di cellule epi- 
teliali. Ed ammettendo anche, che queste cellule germinali, 
invece che dagli elementi del tessuto connettivo , prove- 
nissero tutte direttamente dal sangue; si avrebbe sempre, 
in tali casi, una produzione di tessuto, regolata da leggi 
diverse da quelle, che , dopo Remah , sono da tutti gli 
embriologi riconosciute, come il fondamento della dottrina 
dello sviluppo. 

Nello stato attuale delle nostre cognizioni, non possiamo 
negare la possibilità, che delle cellule germinali, di qua- 
lunque origine, poste in mezzo a tessuti epiteliali, riescano, 
in forza di un adattamento diretto, a trasformarsi in cel- 
lule epiteliali. Ma nessun fatto ci autorizza ad ammettere, 
che delle cellule germinali, di origine sanguigna o con- 
nettivale, poste in mezzo a tessuti nei quali non si trovano 
elementi epiteliali preesistenti, si convertano in elementi 
epiteliali. 

Dobbiamo dunque, per la spiegazione di quei fatti , ri- 
correre alla ipotesi della preesistenza abnorme di tessuti 
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•epiteliali, negli organi nei quali una nuova formazione 
patologica epiteliale si sviluppa primitivamente, sebbene 
quegli organi provengano dal foglietto medio dell'embrione. 
Quando si tratta di parti vicine alla pelle, alle muccose , 
alle cavità interne del cervello e del midollo spinale, alle 
{^landule; si può facilmente concepire, come delle porzioni 
di epitelio possano esservisi generate, durante lo sviluppo, 
in seguito a qualche anomalia nello svolgimento dei tes- 
suti epiteliali finitimi, e come desse possano divenir, più 
tardi, il punto di partenza di una nuova formazione pato- 
logica epiteliale. Ma'quando si tratta di parti lontane dalle 
formazioni epiteliali normali , è necessario ammettere la 
possibilità della inclusione di porzione dei foglietti epiteliali, 
nel foglietto medio, durante lo sviluppo deirembrione. Senza 
di ciò, non potrenmio darci ragione dello sviluppo di cisti 
e^rmo/62^ (contenenti epidermide,peli, glandule sebacee^glan- 
dule sudorifere, ecc. ecc.) nella pleura, nel mediastino, nel 
peritoneo, nella milza. È dubbio, se si debba ammettere la 
necessità di una inclusione abnorme del foglietto corneo, per 
la genesi delle cisti dermoidi dell'ovaio, e della vescica 
orinarla; perchè è ancor dubbio, se tutto l'epitelio uroge- 
nitale, debba la sua origine agli elementi del foglietto corneo 
(HiSj Waldeyer^ Hensen)^ o se invece, l'ovaio abbia ori- 
gine dagli elementi del foglietto intestinale (Eduardo Van 
Beneden), e così pure la vescica orinarla (ffaechel). È certo 
però, che dobbiamo ammettere questa inclusione abnorme 
del foglietto corneo, per renderci ragione della genesi delle 
cisti dermoidi, in parti nelle quali si ^dovrebbero trovare 
tessuti epiteliali derivati dal foglietto intestinale, e non 
tessuti epiteliali cutanei, come sono, p. e.: il polmone e lo 
stomaco. Né, se ci crediamo autorizzati ad ammettere queste 
abnormi inclusioni di tessuti epiteliali, nel caso delle cisti 
dermoidi, v'è ragione di non ammetterle, nel caso di epi- 
teliomi sviluppatisi, primitivamente, in parti nelle quali, 
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in stato normale, non ai dovrebbero trovare tessuti epi- 
teliali. 

Le nuove formazioni patolo^che di tessuto efnteliale, 
possono dunque essere iperplastiche od eteroplastiche. Mi 
la loro eteroplasia è una semplice eterotopia; è, cioè, il ri- 
sultato di una nuova formazione patolo^ca di epitelio, in 
parti che normalmente non dovrebbero contenere tessuto 
epiteliale. Questa nuova formazione però, è il prodotto di 
una filiazione diretta, da elementi epiteliali abnormemente 
inclusi nelle parti; od anche, forse, di un adattamento di- 
retto delle cellule germinali, che penetrano in mezzo a 
questi epiteli abnormemente inclusi (Epiteliomi eteropla- 
stici primitivi). Ovvero è il risultato di una filiazione di- 
retta da epiteli trasportati nelle parti, e, forse anche, di 
un adattamento diretto delle cellule germinali , penetrate 
in mezzo a questi epiteli di trasporto (Epiteliomi etere- 
plastici secondari o metastatici). Il trasporto degli epiteli, 
a piccole distanze, può aver luogo per la via del sistema 
canalicolare e lacunare dei tessuti connettivi ; mediante il 
movimento dei succhi nutritivi, ed i movimenti proprii dei 
giovani elementi epiteliali , osservati già da Tommasi- 
Crudeli e da Carmalt in alcuni carcinomi della mammella, 
e foi da Klèbs neirepidermide della rana. A grandi di- 
stanze, il trasporto avviene per mezzo dei vasi linfatici, 
e per mezzo dei vasi sanguigni. 



A — Nuove formazioni patologiche 
che hanno origline dagli epiteli di «^ superficie. 

Durante il corso di molte infiammazioni della pelle é delle 
muccose, avviene una formazione iperplastica delle celiale 
epiteliali, la quale si manifesta con una desquammazione 
epiteliale^ più o meno abbondante. Altre volte, l'azione prò- 
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luDgata dì una irritazione locale, produce delle iperplasie 
diffuse degli epiteli, gli elementi dei quali rimangono 
lungamente in sito, formando strati epiteliali grossi e re- 
sistenti. 

Nella pelle^ occorre frequentemente di vedere queste iper- 
plasie circoscritte deirepitelio, in parti le quali sono state 
lungamente irritate da pressioni, o da altre azioni mec- 
caniche, termiche. Se la pressione è troppo forte, il 
corpo papillare si atrofizza, ed allora gli strati epiteliali 
iperplastici , possono penetrare a maggiore o minor pro- 
fondità , secondo la estensione dell' atrofia , nel derma 
sottostante. CkDsl avviene nei calli, prodotti da soverchia 
pressione delle calzature. 

Altre volte, le irritazioni locali producono, contempora- 
neamente, unaiperplasia del corpo papillare e delPepidermide 
che lo riveste. Allora, se la proporzione reciproca del tes- 
suto epiteliale da un lato, e dei tessuti connettivo e va- 
scolare delle papille dall'altro, rimane presso a poco nor- 
male, si ha la formazione delle verruche^ o porri cutanei. 
Talvolta, invece, la iperplasia dell'epidermide, acquista una 
grande preponderanza sulla iperplasia delle papille, ed al- 
lora la produzione epidermica prende la forma di fila- 
menti^ di unghie, o di corna. Le corna cutanee dell' uomo, 
hanno una struttura simile a quella del corno del rinoce- 
ronte, perchè risultano dall'agglutinamento di una grande 
quantità di produzioni piliformi. Talvolta raggiungono enor- 
mi dimensioni, come nel caso di un corno cutaneo della 
gamba, che si conserva nel Museo di Firenze; ed in quello 
di un corno cutaneo del dorso della mano, donato al Museo 
di Roma dal Dott. Peyrani di Torino. In quest'ultimo, il- 
lustrato dal Prof. Moriggia, si osserva la trasformazione 
di molte cellule epidermiche, accumulate entro la base del 
corno, in una massa sebacea, nella quale è albergata una nu- 
merosissima colonia di acari del formaggio (Acarus syro\. 

TowàAat-CavDSLi, Anatomia patologica^ 1. ^^ 
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Si osserva talvolta, nella pelle, una produzione eccessiva 
degli strati cornei dell' epidermide, senza formazione di tu- 
more. Gli elementi della rete di Malpigbi , ad ecce- 
zione di quelli che formano la matrice che ricuopre il 
corpo papillare del derma, perdono prontamente ogni atti- 
vità formativa, e si convertono in lamelle epidermiche, le 
quali restano in sito , disposte a strati paralleli com- 
patti. Entro questi , si trovano dei corpi sferoidali , 
formati da aggruppamenti concentrici delle lamelle me- 
desime (Cipolle epiteliali j perle epiteliali ^ globi epider- 
mici). 

L'ingrossamento deirepidermide, che risulta da questo 
processo, è presto limitato dalla trasformazione cornea che 
anche le cellule della matrice finiscono col subire; dimo- 
doché gli strati cornei vengono a riposare direttamente 
sul corpo papillare del derma. Dove ciò avviene, il derma 
si infiamma, si ricuopre di granulazioni suppuranti, che 
distaccano ed eliminano gli strati cornei sovrapposti, e pro- 
ducono poi una cicatrice , la quale si ricuopre di nuova 
epidermide, nella stessa guisa delle altre cicatrici cutanee. 
Raramente il processo si ripete nella cicatrice già com- 
piuta, la quale resta a testimoniare la preesistenza del 
medesimo in una parte, mentre esso continua ad esten- 
dersi nelle parti circostanti , con molta lentezza. Questo 
corneoma migrante {Durante) , rassomiglia ad alcune 
forme del lupo rodente, e probabilmente è stato spesso 
confuso con esso. 

In alcuni casi, gli ammassi formati dalle lamelle cornee, 
si trovano negli interstizi papillari, entro il tessuto del 
derma, ed anche nel tessuto sottocutaneo. Essi sono sempre 
rivestiti da uno, o due strati, di cellule epiteliali giovani. 
Può avvenire che il numero ed il volume delle cipolle epi- 
teliali, così prodottesi, crescano in guisa da costituire un 
vero epitelioma (Tumore periato). 
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Come avviene questa penetrazione del tessuto epiteliale 
nei tessuti connettivi? 

Finora si è ritenuto, sulla base delle dottrine embriolo- 
giche di Remah^ che essa fosse dovuta, puramente e sem- 
plicemente all'attività formativa dell'epitelio, gli elementi 
del quale, moltiplicandosi in una misura eccessiva, inva- 
dessero i tessuti circonvicini ed i sottostanti. Remah spie- 
gava la primitiva formazione delle glandule dagli epiteli 
di superficie , con una proliferazione cellulare degli strati 
epiteliali confinanti coi tessuti connettivi, la quale deter- 
minava la produzione di gemme ^ o zaffl^ epiteliali, che 
penetravano entro quei tessuti. Ed i patologi, dal canto 
loro, per spiegare la formazione dei tumori epiteliali ete- 
roplastici dagli epiteli di superficie, o dagli epiteli glan- 
dulari preesistenti, ricorrevano alla medesima teoria. Am- 
mettevano, cioè, una invasione epiteliale dei tessuti , 
dovuta ad un eccesso di attività formativa deirepitelio, il 
quale eccesso determinava la produzione di gemme, o zaffi, 
epiteliali, e la penetrazione di essi entro tessuti, i quali 
normalmente non contengono epitelio. 

Rimaneva però sempre inesplicabile, come l'accrescimento 
della massa epiteliale avvenisse nel senso della maggior 
resistenza. Non si capiva come: dato che la formazione 
giandulare primitiva, o la produzione di un epitelioma ete- 
roplastico, fossero semplicemente l'effetto dell'aumentata 
attività formativa di un epitelio preesistente; la massa cel- 
lulare prodottasi in eccesso, invece di sporgere all'esterno 
in forma di vegetazioni epiteliali, di peli, o di corna, si 
scavasse un nido entro altri tessuti, vincendo resistenze, 
talvolta enormi. 

Le recenti osservazioni di Boll^ hanno permesso a questo 
distinto naturalista, di riformare la dottrina di Remah sullo 
sviluppo degli organi glandulari. Boll crede di aver provato, 
che lo sviluppo delle glandule nell'embrione^ è V^^^Vu^^^sJ^s^. 
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cooperazione di due fattori, cioè : della proliferazione di una 
membrana epiteliale, e della proliferazione di un tessuto 
connettivo, ricco di vasi sanguigni. L'organo glandulare, 
formato sempre da papille di tessuto connettivo vascola- 
rizzato alternanti con tubi epiteliali, è il risultato di una 
azione reciproca dei due tessuti, ognuno dei quali segue 
la propria legge di sviluppo, e circoscrive la sfera dell'azione 
formativa dell'altro. L' estensione del tessuto epiteliale in 
alcune direzioni, piuttosto che in altre, è dovuto ad una 
deficienza, assoluta o relativa, del tessuto vascolarizzato, 
in quelle medesime direzioni. 

Secondo la dottrina di Boll, quando una irritazione locale 
desta una maggiore attività formativa, in parti nelle quali si 
trovano uniti tessuti epiteliali e tessuti vascolari, la lotta fra 
queste due specie di tessuti vien suscitata di nuovo. Il risul- 
tato di questa lotta, è quello medesimo dei primi tempi della 
formazione glandulare normale; e, secondo la preponderanza 
maggiore o minore, che lo sviluppo abnorme dell'epitelio 
ha sullo sviluppo abnorme del tessuto vascolarizzato, si ha 
una maggiore o minore estensione del tessuto epiteliale, 
entro le parti nelle quali l'irritazione formativa ha sede, ed 
una maggiore o minore proporzione del tessuto epiteliale, 
nella nuova formazione patologica. 

Talvolta, quando nel corso del processo formativo, la dis- 
posizione del nuovo tessuto vascolarizzato, ha permessa 1^ 
invasione dell'epitelio in parti, nelle quali normalmente 
esso non dovrebbe incontrarsi ; questa invasione rimane 
confinata in ristretti limiti, perchè gli elementi epiteliali 
novellamente prodotti , perdono prontamente ogni attività 
formativa. Tale è il caso del tumore periato della pelle, 
nel quale la trasformazione delle cellule epiteliali in la- 
melle cornee, avviene molto rapidamente. 

Molto diversamente procedono le cose, se questa trasfor- 
mazione avviene lentamente, e l'attività generativa delle 



giovatii* cellule epiteliali persiste a lun^. In tal caeo, 
quando la vegetazione dell'epitelio, entro il tessuto del 
derma, è g'ià iniziata, essa puù acquistare notevoli propor- 
zioni, e produrre un tumore esteso in superficie ed in pro- 
fondità. I cordoni epiteliali formano, entro il tumore, delle 
reti e dei coni (Fig. 34), ovvero si fondono 



Fig. 34. 




masse irreg:olari, alla formazione delle quali, nella pelle, 
contribuiscono spesso le glandule. Le cellule della massa 
epiteliale conservano le loro originarie caratteristiche, isto- 
logiche e fisiolog:iche. Le giovani, negli epiteliomi cutanei, 
sono spinose, si moltiplicano per divisione diretta, od anclie, 
secondo alcuni, per generazione endogena di cellule figlie, 
ancor' esse spinose. Le cellule più avanzate in età. si con- 
vertono in lamelle appianate, come avviene normalmente 
neirepidermìde,e negli epiteli a cellule piatte delle muccose. 
Qua e là, nella massa, queste lamelle si dispongono a 
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strati concentrici, e formano un maggiore o minor nu- 
mero di cipolle epiteliali (Fig. 35). Subiscono poi una lenta 
degenerazione grassa, la quale non raramente prende la 
forma ateromatosa, ed alla quale si deve poi la ulcera- 
zione del tumore. 

■ Fig. 35. 




Epitelioma cutaneo della mano, con vaai sanguigni incompletamento 
iniettati. Perle epidormiche negli zaffi. *j^ (da Billrolh). 



Questo epitelioma a cellule piatte (Cancroide, Cancro 
epidermoidale), si forma primitivamente nella pelle, e nelle 
muccose dotate di epitelio piatto, ad eccezione di quella della 
vescica. I fasci di tessuto connettivo, che ne costituiscono lo 
stroma, contengono nervi e vasi sanguigni in scarso nu- 
mero; ma sono generalmente ricchi di canali e spazi linfatici, 
che si trovano ad immediato contatto colle masse epiteliali , 
e spesso non sono divisi da esse, se non da uno strato di endo- 
telio. Con ciò si spiega facilmente, come frequentemente si 



abbia la riproduzione di questo epitelioma, nelle glandule 
linfatiche del distretto, nel quale primitivamente si svi- 
luppò. Quando, invece, tutti i vasi dello stroma del tumore 
scarseggiano, questi può estendersi grandemente in super- 
ficie ed in profondità, senza produrre infezioni secondarie. 
Si vede, nel Museo di Firenze, Tesempio di un epitelioma 
della pelle della faccia, il quale, dopo essersi ulcerato, era 
arrivato, nel corso di molti anni, ad invadere e distruggere 
progressivamente tutti i tessuti molli e duri della faccia 
(ad eccezione di quelli della mascella inferiore), ed anco 
alcune parti della base del cranio, mettendo allo scoperto 
la dura madre cerebrale. Intanto, in nessuna gianduia lin- 
fatica, ed in nessuno altro organo del corpo, si potè riscon- 
trare una riproduzione delKepitelioma , mentre la sua po- 
tenza di infezione locale era stata ragguardevolissima, 
come lo attesta quella orribile distruzione. 

La rapidità dello sviluppo, e delle successive invasioni, 
di questo epitelioma a cellule piatte, è in ragione inversa 
della rapidità, colla quale gli elementi epiteliali che lo com- 
pongono, si trasformano in lamelle inerti. Quanto più lun- 
gamente persistono, l'attività generativa e i movimenti 
propri delle giovani cellule epiteliali, tanto maggiore è la 
potenza invadente del tumore. Perciò la scarsità relativa 
delle cipolle epiteliali, può essere considerata come Tindi- 
zio di un grado più elevato di malignità del tumore. 

Le irritazioni meccaniche e chimiche, mentre da un lato 
accelerano la distruzione necrobiotica delle parti più vec- 
chie del tumore, ed estendono la ulcerazione di esso; dal- 
l'altro lato attivano la moltiplicazione cellulare nel suo 
interno, e perciò ne aumentano la potenza infettante. 

Nella pelle, ed in alcune muccose, la formazione del tu- 
more incomincia, spesso, con una iperplasia delle papille, 
le quali producono una rilevatezza alla superficie della 
membrana (verruca). L'epitelio interposto alle papille, special- 
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mente quando esse ìn^rosEano molto verso la loro estremiti 
libera, si accumula in masse assai rilevanti. Dalla parte 
pili profonda degrli interstizi papillari , procede poi la fì)^ 
mazione degli zaffl epiteliali che si addentrano nel tessuto 
coDuettiTO sottostante (Cancroide papillare. Verruca cance- 
rosa) 

Più facilmente ancora, la conversione di un tumore pa 

pillare m un tumore a struttura alveolare, ha luo^ 

Pig 36 
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cellule cilìndriche dello alumaco. </«• (^ 



quando le papille sono dendritiche. In allora, le ramiSoazionì 
delle papille possono congi ungersi per le loro estremità, e 
convertirsi in trabecole, le quali includono qua e là, nella 
lunghezza del tumore, porzioni dell'epitelio interposto alle 
papille. Ciò pu6 avvenire nella pelle {Marchiafava), ed 
avviene , assai frequentemente, nei tumori papillari delle 
muccose dotate di epitelio cilindrico, ed in quella della ve- 
scica. Le papille che costituiscono originariamente il tu- 
more, sono formate da tessuto connettivo fibrillare , o da 
tessuto sapcomatoso , e generalmente sono ricche, tal- 
volta ricchissime, di vasi sanguigni (Fig. 36). Quando, in 



seguito alla riunione delle ramiticazioTii papillari , si sono 
formati degli spazi alveolari ripieni di epitelio, questi spazi 
hanno in principio una forma molto irregolare. Se il tu- 
more si è sviluppato su di una membrana, clie riveste una 
cavità ampia, e limitata da pareti molto estensibili (stomaco, 
retto, vescica), la irregoIaritJi di forma di questi spazi 
persiste. Allora gli elementi epiteliali inclusi negli alveoli, 
conservano per qualche tempo l'attività funzionale loro 
propria; il liquido muccoso da essi prodotto si accumula 
verso il mezKO, mantenendo divisi da un piccolo spazio ir- 
regolare mediano, gli strati epiteliali addossati alle pareti 
dell'alveolo [Epiteìioma papillare alveolare, Fig. 37). 

Fiff. 37. 




i cellule cilindnche del reflo. '/juo (da 



Quando, invece, il tumore papillare si è sviluppato alla 
superficie di una cavità piccola, e limitata da pareti poco 
estensibili, le fusioni dei rami papillari si moltiplicano , la 
struttura alveolare diviene più perfetta, ed il prodotto del- 



rattività funzionale degli epiteli rimasti inclusi, distende 
e:li spazi alveolari , per modo da rendere la loro sezione 
rotondefTRiante, o circolare. Allora quegli spazi si conver- 
tono in cavità cistiche, più o meno voluminose, tappezzate 
da un epitelio che è greneraimente cilindrico, e ripiene di 
un liquido muccoso, o di una nmssa colloide. Cosi sì pro- 
ducono gli epiteliomi papillari cistici, nella muccosa della 
poi^ione vaginale del collo dell'utero, nelle cisti prolifere 
dell'ovaio, nel Barcoma papillare intracanalicolare della 
mammella, ecc. (Fig. 38). 




Epitalloma papillare cistico della porzione vaginale del collo dsU'a 
toro Oli spazi loterpapillan si coa*ertoiio m ciati di ntenzione '/^ 
(da RiDdfleiseh) 

La invasione epiteliale della membrana sottostante al 
tumore papillare, può essere successiva, o contemporanea, 
alla conversione di esso in una struttura alveolare. 



B. — Noove formazioni patologiche 
provenienti dagli epiteli glandalarl. 



Talvolta la eccessiva formazione delle cellule epiteliali 
delle glandule, si limita a produrre un aumento della se- 
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credone propria delle glandule stesse, con accumulo del 
secreto entro gli acini glandulari , ed i dutti escretori. 
Ciò avviene di frequente in quelle glandule, nelle quali la 
conversione delle cellule epiteliali in materiali propri della 
secrezione, si fa assai lentamente. Se, in tali glandule, viene 
aumentata, in conseguenza di uno stato irritativo, la pro- 
duzione e la esfoliazione dell' epitelio, le cellule di questo 
si accumulano entro gli acini glandulari, li distendono, e 
la maggior parte del secreto non può uscire air esterno, 
se non spintavi da pressioni, esercitate lateralmente sulle 
pareti degli acini distesi. L'accumulo epiteliale può, in tali 
casi, raggiungere proporzioni ragguardevoli, anche quando 
i dutti escretori rimangono pervi ; e tanto più ragguarde- 
voli, quanto più lente sono le metamorfosi fisiologiche 
degli epiteli: quanto più lenta, cioè, è la loro conversione 
in un liquido, o in un detritus, facilmente eliminabile. 
Nelle glandule sebacee della pelle, p. es. , la distensione 
degli acini può divenire assai grande, anche quando le 
trasformazioni fisiologiche deirepitelio non deviano dalla 
normalità; perchè, anche nello stato normale, quelle meta- 
morfosi sono assai lente. Essa poi diviene grandissima nel 
mollitsco contagioso; tumore formato, per lo più, da gruppi di 
glandule!sebacee,repitelio delle quali, invece di subire la. de- 
generazione grassa, si trasforma lentissimamente in grossi 
globi, splendenti ed omogenei, i quali, dopo liberatisi dal 
protoplasma delle cellule entro cui si formarono, possono, 
mediante una compressione, uscire dall'apertura del con- 
dotto escretore (BizzozerOy Manfredi), 

Se poi, all'aumentata attività funzionale delle glandule 
aperte, si aggiunge il ristringimento e l'obliterazione dei 
loro condotti escretori, si formano delle cisti di ritenzione, 
entro le quali si trovano le cellule epiteliali , i prodotti 
delle loro metamorfosi fisiologiche, ed i prodotti secondari 
delle trasformazioni chimiche, subite dai materiali nei quali 
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le metamorfosi fisiologiche convertirono l'epitelio gìan- 
dulare. 

In altri casi, l'aumento di produzione dell'epitelio glan- 
dulare, invece di manifestarsi sotto forma di aumentata 
attività funzionale^ si manifesta sotto quella di aumentata 
attività formativa. Si produce, cioè, una vera iperplasia 
del tessuto glandulare. Le cellule epiteliali novellamente 
formatesi, si dispongono in guisa da accrescere la superficie 
interna della gianduia, e sono invase dalle metamorfosi 
fisiologiche, nel tempo e nella misura normali ; cosicché la 
quantità della secrezione, sta in diretta proporzione col- 
l 'aumento di estensione della superficie interna della gian- 
duia. La iperplasia glandulare cosi prodottasi, può esten- 
dersi a tutto l'organo, o rimanere parziale. 

Assai volte la iperplasia parziale delle glandule, prende 
molto maggiori proporzioni, e giunge alla produzione di 
un tumore, di un epitelioma glandulare iperpìastico (Ade- 
noma). Nei tumori di questa specie, l'epitelio glandulare 
si trova talvolta disposto come negli acini e nei tubuli 
normali della gianduia, e non presenta apparenze diverse 
da quelle dello stato fisiologico. Spesso però, la moltiplica- 
zione cellulare trascende questi limiti; ed oltre all'accresci- 
mento in superficie deirepitelio glandulare, produce, lungo 
il decorso degli acini e dei tubuli, delle gemme epiteliali 
che penetrano nei tessuti circostanti. Queste gemme hanno 
talvolta, in origine, un lume mediano più o meno regolare; 
ma, per lo più, la moltiplicazione cellulare conduce alla for- 
mazione di ammassi epiteliali, senza disposizione regolare 
di cellule. 

Tale è il punto di partenza di una nuova formazione 
patologica, la quale può acquistare un volume ragguar- 
devole, e nella quale gli ammassi epiteliali sono accolti 
entro le maglie di uno stroma di tessuto connettivo, prov- 
visto di vasi (Fig. 39). Questa nuova formazione patologica 
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è r epitelioma glandulare eteroplastica (Carcinoma , 
Cancro). 

Gli elementi cellulari, contenuti negli spazi alveolari di 
questo epitelioma, hanno forme molto variate. Nei primordi 
della loro esistenza, conservano spesso le caratteristiche 
istologiche degli elementi dai quali ebbero origine, e tal- 

Fig. 39. 




Struttura alveolare di t 

Vtw (da Bìllrath). 



epitelioma eleropl astice della mammella. 



volta le conservano per un tempo assai lungo. Così, p. es. : 
neir epitelioma che ha origine dalle glandule del retto 
(Fig. 37), non di rado il tappezzamento degli alveoli si 
trova fatto da cellule cilindriche (Carcinoma a cellule ci- 
lindriche). Talvolta Tattività funzionale degli epiteli glan- 
dulari primitivi, persiste, in maggiore o minor grado, negli 
elementi da essi generati; cosicché, entro gli alveoli dell'e- 
pitelioma, sì possono trovare gli stessi prodotti dì secre- 
zione della gianduia, dalla quale esso ebbe origine., 1 q^ub-U. 
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poi^ non potendo uscire dagli alTeoll, vi sobisoono varie 
trasformazioni chimiche secondarie. Questo &tto si incontra, 
non raramente, in alconi epiteliomi delle glandnle sebacee 
e della gianduia manmiaria (Scirro), ed è soprattutto evi- 
dente in alcuni epiteliomi delle glandule mucoose. Ciò 
spiega come, molte Tolte, Tepitelicmia glandulare dello 
stomaco e dell' intestino, abbia i suoi alveoli distesi da 
masse muccose, o colloidi (Cancro mucooso. Cancro ge- 
latinoso); le quali si sono prodotte, in segrnito alla meta- 
morfosi fisiologica degli elementi cellulari contenuti negli 
alveoli, in mucco, ed alla successiva trasformazione dei mate- 
riali del mucco in sostanza coUoide.Gli epiteliomi di tal &tta 
sono, fra tutti gli epiteliomi glandulari eteroplastici, quelli 
che hanno accrescimento meno rapido: perchè la massima 
parte degli elementi cellulari novellamente formatisi, poco 
dopo la loro nascita si convertono nei materiali della 
secrezione, propria della gianduia da cui provengono, e 
quindi non cooperano all^ accrescimento del tumore, ge- 
nerando nuovi elementi cellulari. 

Quando invece l'attività formativa, delle cellule compo- 
nenti il contenuto degli alveoli, rimane in pieno vigore, 
si può osservare una moltiplicazione rapida delle medesime, 
ed un accrescimento rapido, e talvolta rapidissimo, . dellV 
pitelioma. Entro gli alveoli , si trovano poche celiale 
colle apparenze istologiche originarie; la maggior parte 
di esse si è trasformata in corpi cellulari rotondi, poli- 
gonali, caudati, dotati di grosso nucleo, e talvolta [con- 
tenenti due più nuclei. Spesso, nei cancri molli, si veg- 
gono aggregati di cellule, i protoplasmi delle quali sono 
quasi fusi tra loro (Fig. 40). 

La forma più frequente della necrobiosi, in questi ele- 
menti cellulari epiteliali del cancro, è la degenerazione 
grassa, alla quale, in alcuni casi, succede la degenerazione 
steromatOBB,. Negli epiteliomi dotati di stroma molto pò- 
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vero di Tasi- sanguigni, talvolta il contenuto degli alveoli 
è colpito da atrofia caseosa (Cancro atrofloo). Tal'attra, 
tutto il contenuto cellulare de^li alveoli, si trasforma in 
Dna massa colloide (Cancro gelatinoso). 

Fig. 40. 




La proporzione fra la quautitèk delle cellule epiteliali, e 
lo stroma entro il quale esse sono accumulate, può essere 
variabilissima. In alcuni epiteliomi, gli ammassi cellulari 
sono voluminosi, mentre lo stroma ad essi interposto è in 
piccolissima quantità (Cancro midollare); e se le cellule 
del contenuto degli alveoli, sono invase in gran numero 
dalla degenerazione grassa, la superficie di taglio del tu- 
more, può presentare un aspetto analogo a quello della so- 
stanza cerebrale (Cancro encefoloide, Fig. 41). In altri epi- 
teliomi invece, Io stroma è abtwndante, ed anche prevar 
lente sulla massa cellulare degli alveoli (Cancro duro, 
Kg. 42). 

LastrutturadeHo stroma è ancor essa molto variabile. Negli ' 
epiteliomi midollari, le trabecole formate da esao a:ì'a.<ci.,-^Rsc 
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lo più, costituite di un tessuto connettivo delicatissimo, nel 
qualecorroDoi vasi, edancoi servì, quando esistono.Talvolta, 
i vasi sanguigni di nuova formazione ciie vi ai trovano, seb- 
bene abbiano pareti delicatissime, presentano un diametro 
interno ragguardevole ( Cancro telangiectasico ) ; possono 
inoltre andar facilmente soggetti a rotture, e produrre 
inondazioni sanguigne, più o meno estese , del contenuto 




Stroma apaDDaltato di ud cancro Bncefaloide a Taglio traare»xle 
degli zaffi cellulaii b Trabecole dello stroma e Celiala fueiforme iso- 
lata, che nuance due trabecole ed avrebbe, Tabbncando della BOEtama 
fondamentale, costituita una nuova ti«becola d Oiovaui cellula iiifil' 
Irate nelle trabecole dello stroma </sdo K^^ RindSeisch]. 

degli alveoli (Cancro ematode). Negli epiteliomi con scarsa 
formazione cellulare , lo stroma è abbondante, e costituito 
per lo più da tessuto connettivo fibrillare (Cancro fibroso), 
il quale talvolta si trova sclerosato, tal'altra parzialmente 
calcificato {Cancro petrifìco), ovvero parzialmente conver- 
tito in tessuto osseo (Cancro ossifico). 
In alcuni casi, questa trama di sostegno degli epiteliomi, 
* contiene dei depositi granulosi di pigmeRto nero , i quali 
possono invadere anche gli elementi epiteliali (Cancro mela- 



□otìoo). In altri è formata da tessuto adiposo (Cancro lipo- 
matoso), o da tessuto muccoso (Cancro mixomatoso), o da 
teasato saroomatoso (Cancro saroomatoBo), ovvero da tessuto 
connettivo fibrillare, contenente delle fibre muscolari lisce 
(Hiocarcinoma). 

Fig. 42. 




□ duro carcinoma fib oso 
■cirroj. a Sviluppo dalle nid a e ce ula & N d a e ce lul& coinple- 
tamenta formate, e Metamo foa regresB a de e ce lu e e p a aleuza 
CTMceote dello Htroma. d D b ruzione ooniplst» del e n d a e cellulari 
fomiBdoae di una cicatrice entro 1 tunto e /^oo ^ RiQdfieiscb) 

I vasi sanguini percorrono generalmente lo stroma ad 
una certa distanza dagli ammassi epitel ali I vasi 1 nfìi 
tìei, invece, si trovano quasi sempre molto v e di a questi 
nlthni, e talvolta ad immediato contatto con essi Siccome 
non di rado, essi posseggono soltanto una tunica endote- 
Uale ; facilmente avviene la luvasione del loro lume per 
parte delle giovani cellule epiteliali e la sacceaaiva vege* 
tszione dell'epitelioma, nell interno della rete del suoi vasi 
e apad lìn&tici. Ciò si verifica spesso negli ep teiiomi mi 
dollari , i quali sono , per lo più fomiti di vasi lln&tioi 
ampli e numerosi. La r ocbezza di linfiatioi cbe in genere 

Imànisi-Cinosu, Anatomia paUtlosica, \. "^ 
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si riscontra in tutti gli epiteliomi (mentre nei sarcomi ra^ 
ramente avviene di poter riconoscere la presenza di vasi 
linfatici neirinterno del tumore), spiega come le ripetizioni 
metastatiche dei primi, avvengano di preferenza per la via 
del sistema sanguigno. Questo fatto ha una grande im- 
portanza clinica, perchè molte volte soccorre alia diagnosi 
differenziale fra il carcinoma ed il sarcoma. 

Gli epiteliomi, abbiano essi origine da un epitelio di ri- 
vestimento, o da un epitelio glandulare, si sviluppano pri- 
mitivamente, in molti casi, in seguito ad irritazioni di na- 
tura meccanica, termica, o chimica degli organi, ed in se- 
guito a processi morbosi inflammatorii dei medesimi. Spesso 
si può riconoscere, nella loro patogenesi, resistenza di 
una predisposizione , la quale talvolta è congenita , ta- 
Taltra congenita ed insieme ereditaria. Questa predispo- 
sizione può rimanere latente durante molti anni , e rive- 
larsi soltanto, quando una causa determinante la chiama in 
azione ; precisamente come, nello stato fisiologico, vediamo 
la predisposizione del testicolo a produrre zoospermi, ri- 
manere latente durante tutta Tinfanzia e Tadolescenza, e ri- 
velarsi soltanto, quando la grande rivoluzione organica della 
pubertà, offre condizioni favorevoli alla sua manifestazione. 

Quasi tutti gli epiteliomi eteroplastici hanno andamento 
clinico maligno. Non si conosce alcun caso di guarigione 
spontanea di essi ; perchè, anco nei meno infesti, in quelli 
cioè, nei quali la produzione cellulare è scarsa, e gli ele- 
menti epiteliali sono prontamente distrutti da metamorfosi 
fisiologiche, da altre forme di necrobiosi, questa distra- 
zione spontanea è sempre parziale. Mentre l'intero conte- 
nuto di alcuni; alveoli, è convertito in un de tritìi granu- 
loso e grasso, o in una massa colloide, o in una massa 
caseosa; la proliferazione cellulare continua in altre parti 
del tumore, ed estende in altre direzioni la sua invasione 
lenta, ma progressiva. 



— 179 — 

Questa invasione progressiva, è dovuta ad una infezione 
del vicinato, per parte degli elementi costituenti la forma- 
zione epiteliale primitiva, la quale, estirpata, si riproduce 
in sito molto frequentemente. La invasione è tanto^più 
estesa e più rapida^ quanto maggiore è Fattività riprodut- 
trice di quegli elementi, e, per conseguenza, quanto mag- 
giore è il numero di elementi giovani che la nuova for- 
mazione contiene. Perciò gli epiteliomi midollari, hanno 
sempre un accrescimento più rapido di quelli epiteliomi, 
nella composizione dei quali la proporzione dello stroma è 
predominante; cosicché, quando hanno sede in un organo 
di grande importanza fisiologica, essi possono, in un tempo 
relativamente breve, compromettere l'esistenza deirorga- 
nismo tutto, prima ancora di aver prodotto una infezione 
metastatica. Oltre a ciò, la necrobiosi e le necrosi parziali 
dei tessuti che li compongono, possono, negli epiteliomi mi- 
dollari, acquistare tali proporzioni da renderli pericolosis- 
simi; cosi per le perdite abbondanti di materiali organici, 
che la loro ulcerazione fa subire airorgauismo, come per 
le infezioni settiche lente , delle quali spesso si fanno 
cagione. 

^ L'infezione metastatica, è ancor essa più facile e pronta 
ad avvenire negli epiteliomi midollari, di quello che negli 
epiteliomi poveri di elementi cellulari. A parità di ric- 
chezza di elementi cellulari giovani nell' epitelioma pri- 
mitivo, la facilità della infezione metastatica è proporzio- 
nale al numero, ed alla esteusione, delle comunicazioni vasco- 
lari, che il tumore ha col rimanente dell'organismo. Per lo 
più, si osserva una prima riproduzione metastatica deirepi- 
telioma , nelle glandule linfatiche , alle quali fan capo i 
suoi vasi linfatici ; e successivamente una seconda ripro- 
duzione metastatica in altri, organi del corpo , alcuni dei 
quali sono a grande distanza da quello, nel quale Tepite- 
lioma primitivo ha sed^. Mai si osserva una eruzione cop- 
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temporanea di epiteliomi, in organi diversi del corpo; come 
pur dovrebbe avvenire, se la loro formazione fosse dovuta 
ad una discrasia primaria. La discrasia cancerosa è se- 
con({ariaj ed è possibile impedirne lo sviluppo, estirpando 
prontamente e generosamente il tumore primitivo, ed anco 
estirpando gli epiteliomi secondari delle glandule linfati- 
che, tuttora in via di formazione. 

Si è lungamente disputato sulla natura delPagente, che 
determina la infezione metastatica deirepitelioma. Ma ormai 
si può considerare come posto fuor di dubbio, che essa avviene 
per mezzo degli elementi cellulari del tumore primitivo, o dei 
tumori secondari; trasportati e deposti in altri organi del 
corpo, quando ancora quegli elementi possiedono la facoltà 
di riprodursi. Questa opinione, non è soltanto appoggiata alle 
ragioni che la fecero adottare per spiegar la infezione me- 
tastatica del sarcoma, ma anche ai risultati diretti della espe- 
rimentazione. Fra gli sperimenti, istituiti per ricercare quale 
sia r agente che produce V infezione metastatica , meri- 
tano speciale menzione quelli di Durante. Egli ha pro- 
vato che r icore cancerosOy secreto dagli epiteliomi ulce- 
rati, iniettato nel tessuto sotto-cutaneo o nelle vene dei 
conigli, non produceva se non una infezione settica, ovvero 
degli ascessi embolici del polmone. Ha trovato poi , che 
il succo canceroso , spremuto da un epitelioma di recente 
estirpato , introdotto nelle vene dei conigli , dopo che gli 
elementi cellulari in esso contenuti, erano stati uccisi da 
una bassa temperatura, non produceva se non dei focolai 
embolici nel polmone. Invece, egli è riuscito ad ottenere 
una volta la formazione di un epitelioma del polmone, in- 
troducendo nella giugulare di un coniglio, un piccolo 
frammento di un epitelioma labiale, allora allora estirpato. 
In un'altra serie di esperimenti, fatti iniettando nella giu- 
gulare dei conigli il succo canceroso, spremuto da un epi- 
telioma appena estirpato, e diluito nel siero deil sangue di 
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altro coniglio; egli ha veduto, in un caso, prodursi un tu- 
raoretto polmonale , nel quale crede di aver riconosciuto 
la struttura deirepitelioma. 

Tutti gli esperimenti, fatti con porzioni di epiteliomi 
estirpati da più di quindici minuti , diedero risultati ne- 
gativi. 



PARTE SECONDA 



Stati patologici del sangue. 



Il sangue è un tessuto fluido, il quale, per mezzo della 
circolazione, distribuisce alle varie parti dell' organismo i 
materiali nutritivi preparati nell'intestino, i materiali di 
escrezione prodottisi nei tessuti, e l'ossigeno assorbito dalle 
superfici libere del corpo. 

Noi conosciamo sinora molto imperfettamente, la crasi^ o 
misto organico^ del sangue, nello stato fisiologico. Nem- 
meno la composizione normale del sangue arterioso, che 
pur possiamo ritenere presso a poco uniforme in tutte le 
parti dell'organismo, ci è interamente nota, E molto meno 
ancora, conosciamo con esattezza tutte le differenze di com- 
posizione, che passano fra il sangue arterioso ed il venoso; 
fra il sangue venoso delle cave, e quello delle vene prove- 
nienti dai singoli organi del corpo; fra il sangue dei ca- 
pillari, e quello che scorre in vasi di maggior calibro : non 
che fra la totalità della massa del sangue, prima del pasto, 
e la medesima esaminata dopo il pasto. Sono altresì molto 
imperfette le conoscenze che abbiamo sulla formazione, la 
continua riproduzione, e la continua distruzione degli ele- 
menti cellulari di questo tessuto fluido , dopo i primi pe- 
riodi della vita embrionale. 
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Quindi è, che lo studio delle discrasie sanguigne , cioè 
delle variazioni patologiche del misto organico del sangue, 
è molto incompleto. Siamo ancora ben lontani dalla cono- 
scenza di tutti i mutamenti, che la crasi del sangue può 
subire nel corso dei vari processi patologici , e l'etiologia 
di quelli stessi che conosciamo, è tuttavia molto oscura. 

Questi mutamenti si possono rivelare a noi in varie 
guise : 

l"* Con variazioni di quantità della massa totale del 
sangue; 

2^ Con cambiamenti di qualità, e di quantità, degli or- 
ganismi elementari proprii di questo tessuto fluido; 

3" Con cambiamenti di qualità, e di quantità, dei mate- 
riali componenti la sostanza intercellulare di questo tes- 
suto, cioè il plasma sanguigno ; 

4^ Con la presenza nel sangue di organismi parasitari 
(vegetabili od animali). 

i. DiminiiBione ed aumento della massa totale del sangue* 

La quantità del sangue, contenuto nei vasi di un uomo 
adulto, è calcolabile, in media, a 4400 centimetri cubici, 
cioè a quattro litri e mezzo circa. 

Le variazioni individuali, anche in uomini normalmente 
costituiti e nutriti, sono infinite: a seconda dell'attività degli 
organi chilopoietici ed emopoietici, e della proporzione che 
esiste fra la capacità del sistema vascolare sanguigno, e la 
massa totale dei tessuti del corpo. 

Si può dir quindi, che ogni individuo possiede una media 
quantità di sangue sua propria ; ed è questa media indivi- 
duale che bisogna aver sempre in vista, nell'apprezzamento 
delle diminuzioni e degli aumenti, che la massa totale del 
sangue può subire, nel corso dei vari processi patologici. 

La diminuzione della totalità della massa del sangue. 
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porta il nome di oligoemia (impropriamente detta anemia). 
Essa può essere acuta o cronica. 

L'oligoemia acuta (anemia acuta) si produce : in conse- 
guenza di grandi emorragie all'esterno, o neirinterno, del 
corpo, ed anche per effètto di un eccessivo lavoro musco- 
lare (Ranhe). lì tetano prolungato, può produrre infatti nelle 
rane una immediata diminuzione, che arriva fino al 26 per 
cento, della massa totale del sangue. 

Airoligoemia acuta, succede una diminuzione della ten- 
sione del sangue. Se questa diminuzione della tensione 
non è corretta prontamente, o dairassorbimento di una 
grande quantità d'acqua (idroemia), o da un'attiva ricor 
stituzione della massa del sangue, si produce una diminu- 
zione di capacità del cuore e del sistema vascolare san-r 
guigno. 

Si è potuta ottenere, sperimentalmente, Toligoemia acuta 
negli animali , mediante perdite abbondanti e rapide di 
linfa (Lesser) , o di Mie (Lehmann). Forse producono lo 
stesso effetto le grandi perdite di saliva^ negli animali te- 
iluti a digiuno. Le perdite di sudore e di orina , invece , 
non sembrano poter diminuire, in modo acuto, la quantità 
della massa totale del sangue. 

Voligoemia cronica (anemia cronica) può prodursi : in 
conseguenza di piccole e ripetute emorragie^ di impedita 
funzione degli organi chilopoietici ed emopoietici^ e di 
grandi perdite di liquidi ricchi di albuminoidi ( neir al- 
lattamento , nelle gravidanze troppo frequenti , nell' albu- 
minuria, nella dissenteria, nelle diarree croniche, nelle 
profuse suppurazioni, nei profusi sudori, nei catarri cro- 
nici, ecc.). Quasi sempre, essa va unita ad una diminuzione 
assoluta del numero dei globuli rossi del sangue, e ad un 
aumento della proporzione dell'acqua nel plasma (idroemia). 

La cachessia, che si produce in conseguenza delle 'vaste 
ulcerazioni dei tumori maligni , e della riproduzione mol- 
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teplioe di essi negli organi che servono alla chilifioazione 
ed alla sanguificazione, è una oligoemia di questa specie. 

Si ha poi una oligoemia da inanizione^ ogni qualvolta 
i materiali nutritivi introdotti neir organismo , non man- 
tengono giusta proporzione, né per quantità né per qua- 
lità, col consumo organico normale , o coir aumento di 
questo consumo che si verifica in molti stati patologici. 
L'oligoemia che succede a tutti gli stati febbrili , è una 
oligoemia da inanizione. 

Negli animali ingrassati , la massa totale del sangue 
diminuisce notevolmente {Ranke). 

Yi sono poi delle oligoemie, la patogenesi delle quali ci 
è ancora ignota. Tale è, p. es. , quella descritta da Biermer 
col nome di anemia perniciosa progressiva , la quale si 
accompagna a degenerazione grassa del cuore e dei pic- 
coli vasi, ad emorragie capillari di varii organi del corpo, 
diarree croniche , ecc. Sulle cagioni di questa gravissima 
malattia noi siamo ancora alFoscuro (V. Gap. seg.). 

Lo stesso si dica della oligoemia propria della malattia 
di Aàdison , o pelle hronzina^ della quale sappiamo finora 
soltanto, che sempre è unita ad una pigmentazione della 
pelle e delle muccose; e spesso, se non sempre, a processi 
morbosi , che hanno alterata la struttura normale delle 
capsule sopra renali. 

Lo stesso dobbiam dire anche della clorosi , la quale è 
abitualmente annoverata fra le oligoemie, sebbene, a rigor 
di termine , non lo sia sempre ; poiché talvolta la massa 
totale del sangue non apparisce in essa diminuita. Infatti, 
mentre nella clorosi troviamo diminuito il numero dei glo- 
bali rossi, e talvolta anche quello delle cellule bianche, ed 
una diminuzione degli albuminoidi del plasma; non di rado 
troviamo aumentata la proporzione dell'acqua in que- 
st'ultimo. 

Secondo Duncan^ la vera caratteristica della clorosi non 
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sarebbe la diminuzione del numero dei globuli rossi , i 
quali talvolta si trovano in quantità normale; ma sibbene 
la diminuita intensità della loro colorazione, dovuta a di- 
minuzione della quantità di emoglobina, contenuta nel loro 
stroma. In alcune clorosi, nelle quali la quantità dei glo- 
buli rossi non era diminuita, egli ha potuto verificare che 
la intensità del colorito del sangue era diminuita di due 
terzi. 

Anche Quinche^ ha trovato nella clorosi una diminuzione 
notevole deiremoglobiua, ridottasi alla proporzione di 5,3 
per cento (invece di 14,4), ed ha veduto raddoppiarsi questa 
proporzione , dopo l'uso dei preparati di ferro continuato 
per dieci settimane ; dopo la qual cura, i globuli rossi del 
sangue precipitavano più rapidamente, perchè divenuti più 
pesanti. 

La clorosi può avere le stesse cagioni della oligoemia 
crònica (clorosi sintomatica) \ spesso invece è essenziale. 
Quest'ultima si sviluppa di preferenza nelle donne, fra i 14 
e i 24 anni, talvolta in conseguenza di eccitamenti sessuali, 
di eccessive fatiche del corpo e dello spirito, di lungo sog- 
giorno in cattive abitazioni, ecc. 

Piuttosto che in un' aumentata distruzione delle cellule 
rosse del sangue , la clorosi sembra consistere in ima di- 
minuita od imperfetta formazione delle medesime. Quale 
però sia la cagione di questa impedita od imperfetta for- 
mazione, non sappiamo ancora. 

Sappiamo soltanto , che in alcuni casi di clorosi gravi, 
Virchow ha trovato una ipoplasia congenita del ctwre e 
delle grosse arterie. Il cuore, in tali c»si, è piccolo e 
scarno (più tardi diviene spesso ipertrofico) ; Taorta molto 
ristretta , con pareti sottili , con numerose anomalie nelle 
origini dei suoi rami, sollevamenti deirintima a forma di 
graticole o di ondulazioni, ed estese degenerazioni grasse 
dì questa membrana. Rohitansky ha trovato spesso, nelle 
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cloroticbe, una ipoplasia congenita àéiV apparecchio geni- 
tale, e specialmente deirovaio e deir utero. 

L*aumento della massa totale del sangue, senza notevoli 
cangiamenti della sua costituzione chimica e morfologica, 
porta il nome di pletora o poliemia. Essa può essere os- 
servata: in conseguenza della cessazione di emorragie abi- 
tuali (mestruazione, epistassi, emorroidi, salassi abituali), 
della improvvisa cessazione di grandi suppurazioni^ del 
passaggio da una alimentazione scarsa^ con lavoro attivo^ 
ad una alimentazione abbondante con poco lavoro, della 
trasfusione del sangue , ed anche (si dice) in seguito al- 
r amputazione di una parte voluminosa del corpo {pie' 
thora aprocoptica) . 

Non è ancora provato, che la pletora sia unita, ad un 
aumento di quantità dei globuli rossi del sangue. 

In molti casi , nei quali si crede aver da Atre con indi- 
vidui pletorici, non esiste vera pletora, ma soltanto un'am- 
piezza anormale di un distretto del sistema vascolare san- 
guigno (specialmente di quello cutàneo , addominale , o 
cefalico), che produce la illusione di un aumento generale 
della massa del sangue. 



S. Cambiamenti di forma, di ▼olame e di namero 
dei globali rosai 9 o celiale respiratorie, del sangae. 



La forma di lente biconcava, propria dei globuli rossi 
umani, viene facilmente alterata dalla evaporazione della 
parte liquida del plasma, e da qualunque cagione che 
valga ad aumentare la densità del medesimo. Lo stroma dei 
globuli, elastico ed estensibilissimo, subisce allora delle re- 
trazioni in sensi diversi. 

Per lo più, queste retrazioni sono irregolari , e limitate 
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alle parti più periferiche dello Btroma, che sembra abbiano 
una consistenza minore delle centrali. I globuli prendono, 
in conseguenza di esse, una forma stellata, ovvero quella 
di una mora; si avvicinano cioè alla forma di una sfera, 
la superficie della quale è coperta di prominenze, che va- 
riano di numero e di lunghezza. Queste prominenze, a mi- 
sura che la retrazione aumenta , scompaiono talvolta , in 
tutto od in parte; cosicché non possono essere attribuite, 
come voleva Wolff^ a cristalli di emoglobina formatisi 
entro i corpuscoli, e rimasti inclusi nei medesimi. 

Altre volte, la retrazione dello stroma avviene uniforme- 
mente in tutte le direzioni, ed i globuli subiscono una ri- 
duzione di volume; mentre la loro forma discoide si con- 
verte in una forma sferoidale, a superficie regolarissima 
(Microciti). 

Queste varie trasformazioni possono essere osservate, esa- 
minando al microscopio una goccia di sangue di un individuo 
sano, posta fra due vetri ; specialmente se si aggiungono 
al sangue, sostanze che aumentino la densità del plasma, e 
la esosmosi della parte liquida dei globuli. Nella zona pe- 
riferica della goccia, dove Tevaporazione è più attiva, ai 
producono facilmente i microciti; e così pure nelle porzioni 
della goccia, che si trovano in mezzo a bolle d'aria incluse 
nel preparato. Nelle zone successive , più vicine al centro 
del preparato , appariscono invece le forme stellate e mo- 
rate (Hiller). 

Questi fenomeni si manifestano , più estesamente e più 
facilmente , nel sangue degli ammalati di febbre. Forse 
Talta temperatura diminuisce la consistenza dello stroma 
dei globuli (Beale^ Max SchuUze) , e lo rende più suscet- 
tibile air azione delle cause che possono determinarne la 
retrazione. È intanto provato^ che quanto maggiore è la 
differenza fra la temperatura dell'aria delFambiente, e quella 
del sangue sottoposto all' esame , e quanto maggiore è 
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quindi l'evaporazione del plasma, tanto più facilmente av- 
vengono questi cambiamenti dello stroma dei globuli. Si 
aggiunga che, nella febbre, la concentrazione del plasma 
è aumentata, per T accumulo dei materiali risultanti dalle 
eccessive metamorfosi retrograde dei tessuti, e, forse anche, 
per effetto di una diminuzione della quantità di acqua in 
esso contenuta, secondo ritengono Kùttner^ Obermeier ed 
altri. 

Il volume dei globuli rossi, può trovarsi notevolmente ri- 
dotto anche nel sangue circolante nei vasi. Forse, in tutte 
le febbri , si osserva un qualche grado di microcitemia. 
Manassein Y ha riscontrata nella febbre settica, come pure 
in animali mantenuti in ispazi molto riscaldati, od in ispazi, 
Tarla dei quali conteneva una maggior proporzione di acido 
carbonico del normale. Renault nello stadio algido del che- 
terà, Klebs^ Charcot e Vulpian nella leucoemia, hanno pure 
osservata la produzione dei miqrociti. Vaulair e Masius 
hanno descritto un caso singolarissimo, nel quale il sangue 
conteneva una quantità ragguardevole di globuli rossi, del 
diametro di 3-4 millesimi di millimetro, rotondeggianti, e 
più intensamente coloriti dei globuli rossi normali. L'am- 
malata nella quale fu fatta questa osservazione, era una 
puerpera, la quale fu colpita da accessi di cardialgia, ac- 
compagnati da itterizia. Successivamente la milza ingrossò, 
scomparvero gli accessi cardialgici, e comparve invece una 
afonia, ed una paralisi delle estremità superiori , e quindi , 
in minor grado, delle inferiori. Nell'acme di questa ma- 
lattia, il numero dei microciti giunse , rispetto ai globuli 
rossi normali, alla proporzione dì 100 : 1 e di 100 : 2. A mi- 
sura che l'ammalata si avviava alla convalescenza, questa 
proporzione diminuiva; a guarigione completa i mi- 
crociti scomparvero. I due osservatori suppongono, che 
la milza sia normalmente destinata a ridurre i globuli 
rossi allo stato di microciti , e che questi poi al disttvs.^- 
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gano soltanto nel fegato; cosicché, quando un^affezìone del 
fegato, impedisce a quest'organo di esercitare sui globuli 
rossi la sua azione distruttiva, i microciti passano inalte- 
rati nella grande circolazione. Ipotesi questa, che non può, 
coi dati che possediamo finora, pretendere alla dignità di 
teoria. 

Vaumento di volume dei globuli rossi, si produce facil- 
mente, ogniqualvolta il liquido che li circonda è molto ricco 
di acqua. Nel sangue circolante entro i vasi, un aumento 
notevole delle dimensioni dei globuli rossi è stato osservato, 
in seguito alla oligoemia acuta procurata dal salasso di un'ar- 
teria (Manassem). In un caso di malattia di Addison, sono 
stati veduti i globuli rossi più grossi, più pallidi, a forma di 
biscotto, di clava, ecc.: essi cacciavano fuori dei prolunga- 
menti, che poi rientravano nella massa del protoplasma, ov- 
vero subivano degli strozzamenti che arrivavano talvolta a 
distaccarne delle porzioni (Laschhewitch). Malassez ha tro- 
vato un aumento di volume dei globuli rossi, nell'oligoemia 
saturnina. Esso è poi stato osservato, in seguito all'azione 
dell'ossigeno, dell'abbassamento di temperatura, del clori- 
drato di chinina, dell'acido cianidrico a dosi tossiche ed 
anco a dosi non tossiche , e dell' alcool a dosi inebrianti 
(Manassein), 

Il numero dei globuli rossi , in un individuo adulto , è 
calcolabile, in media, a 5,000,000 per ogni millimetro cu- 
bico di sangue. Cosicché ammettendo, per la quantità to- 
tale del sangue di un uomo adulto, la media di 4400 cen- 
timetri cubici , i globuli rossi avrebbero una superficie 
totale di 2816 metri quadrati. 11 sangue che in un minuto 
secondo traversa il polmone, ha, in media, un volume di 
176 centimetri cubici; e quindi la superficie totale dei glo- 
buli rossi, esposti all'azione dell'ossigeno in un secondo, 
equivale a 81 metro quadrato (Weic/ter). 

La numerazione, de^i globuli rossi del sangi^^ , £atta col 
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metodo di Vierordt^ modificato da Welcker^ e poi perfe- 
zionato da Malassez , ha permesso di riscontrare , che il 
sangue arterioso è dappertutto ricco ugualmente di globuli 
rossi, ma non così il sangue venoso. Il sangue delle vene 
cutanee e muscolari, contiene un numero di globuli rossi 
sn|>eriore alla media generale dell'animale, specialmente 
quando i muscoli lavorano. Così pure il sangue delle vene 
delle glandule; il quale, per una singolarità ancora inespli- 
cabile, sembra essere più ricco di globuli (e quindi meno 
ricco di plasma), quando la gianduia è iu riposo, di quello 
che quando essa è in attività, e sottrae. perciò al sangue 
portatole dalle arterie delle parti liquide. Nelle vene del- 
l' intestino la proporzione dei globuli rossi è maggiore 
della normale negli animali digiuni, minore invece durante 
la digestione {Malassez). 

L'uso dei purgativi, aumenta nel sangue la proporzione 
dei globuli rossi, forge in conseguenza della concentra- 
zione del plasma (Malassez), 

Fin qui, i nuovi e rigorosi metodi di numerazione, non 
sono stati applicati così estesamente, da poterci assicurare 
se la poliemia o pletora sia una vera policUemia ; ovvero 
sia soltanto costituita, da un aumento assoluto o relativo 
della massa del sangue , senza aumento della proporzione 
dei globuli rossi, contenuti in una data quantità del me- 
desimo. 

Invece la diminuzione del numero dei globuli rossi, 
dovuta a diminuita produzione, o ad eccessiva distruzione, 
di essi, è stata verificata direttamente: nella clorosi^ nella 
leucoemia(Welcher), nella oligoemia consecutiva ai salassi 
(Vierordt) ed in altre oligoemie^ e più particolarmente* 
nella oligoemia saturnina^ nella quale Malassez ha tro- 
vato il numero dei globuli rossi disceso fino a 2,200,000^ in 
un nìillimetro cubico di sangue. 

Ci manca tuttora la prova diretta, fornita dalla numera- 
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zione, di quella maggior distruzione dei globuli rossi, che, 
secondo la teoria di Senator, dovrebbe aver luogo in qua- 
lunque specie di febbre. Sappiamo però, che nella febbre 
setticoemica dei conigli, Temoglobina dei quali cristallizza 
facilmente in tetraedri, si trovano cristalli tetraedrici di emo- 
globina nel sangue {Ravitschj Wolff-, Hiller); fatto che at- 
testa una notevole distruzione dei globuli rossi. Forse,a questa 
distruzione contribuiscono i cambiamenti avvenuti nella com- 
posizione del plasma, durante il corso delUa febbre ; poiché 
dagli esperimenti di Landois^ di Worm Muller e di Ponfick 
risulta, che i globuli rossi di un animale, introdotti, me- 
diante la trasfusione, nel sangue di un animale di specie 
diversa, vi si distruggouo rapidamente. Queste trasfusioni 
da specie a specie, possono riuscire eminentemente vene- 
fiche ; perchè T emoglobina abbandonata dai globuli di- 
strutti , si accumula in grande quantità nei reni , che do- 
vrebbero procurarne la eliminazione , e suscita in queste 
glandule una intensa infiammazione , che ne sospende in- 
teramente le funzioni (^Ponfich). 

In alcune malattie croniche del fegato , in molte ma- 
lattie di infezione, ed in alcune gravi malattie costituzio- 
nali, si produce un impoverimento del sangue, che sembra 

dovuto ad una diminuzione nella formazione dei globuli 
rossi, e ad una maggior distruzione dei medesimi, operata 
principalmente dalle cellule globulifere della milza e del 
midollo delle ossa. Tali sono le conclusioni alle quali con- 
ducono alcune osservazioni di Foà e di Ponfich. Lo stesso 
sembra avvenire, nel corso di quella forma di oligoemia 
progressiva, detta, dal Biermer^ anemia perniciosa pro- 
gressiva. In un caso di tal malattia, recentemente osser- 
vato da Fede , si trovò una grande iperplasia del midollo 
di alcune ossa, e del parenchima della milza. In questi or- 
gani mancavano le cellule rosse nucleate ; invece erafto 
i2Z7merosissime le cellule globulifere. Le cèllule del fegato 
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erano cariche di granuli pigmentarii di varie forme (nes- 
suna delle quali cristallina) , di volume variabile, e di un 
colore simile a quello dei globuli rossi. Fede ritiene, dopo 
lo studio accurato del suo interessantissimo caso, che 
questa specie di oligoemia progressiva, sia dovuta ad una 
diminuita formazione dei globuli rossi, e ad una maggior 
distruzione dei medesimi nella milza, nel midollo delle 
ossa, e nel fegato. È da notare però, che in un caso di tal 
malattia, occorso ultimamente in Roma, Marchiafava non 
potè riscontrare le alterazioni della milza, del midollo delle 
ossa' e del fegato, descritte da Fede. 

Ad una aumentata distruzione dei globuli rossi, ed alla 
successiva conversione dell' emoglobina di essi nelle ma- 
terie coloranti della bile, noi dobbiamo la produzione del- 
l' itterizia ematogene. Essa può essere generata da inie- 
zioni nel sangue di grandi quantità di acqua; ovvero dalla 
mescolanza col sangue di acido fosforico, di acido colalico, 
e di altri acidi che disciolgono i globuli rossi ; da inala- 
zioni di etere e di cloroformio; da vari avvelenamenti, ed 
in ispecie da quello per morso di serpenti ; dalla febbre 
gialla e da altre malattie dette d' infezione ; forse anche 
dalla clorosi, dalla infiammazione del polmone, da vizi car- 
diaci, e da forti commozioni deiranimo. La itterizia dei 
neonati, è dovuta talvolta alla medesima causa, ed a ri- 
prova di ciò, in alcuni casi^ si trovano nel sangue e nei 
reni dei neonati itterici, numerosi cristalli di hiliruìrìna 
(ematoidina) in forma di aghi o di tavole rombiche (Orth). 

Una grande distruzione di globuli rossi, avviene nel corso 
delle febbri da malaria^ e produce una diminuzione no- 
tevole del loro numero, ed inoltre la melanemia\ cioè la 
comparsa nel sangue di granuli di pigmento nero, li- 
beri, od inclusi nelle cellule bianche; e di zolle voluminose 
irregolari, formate dall'aggruppamento dei granuli pigmen-% 
tari. La distruzione dei globuli, e la successiva conversione 

Tommasi-Crudbli, Anatomia patologica^ l. ^'>> 
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deir emoglobina in melanina, può forse avvenire, nel corso 
di tali febbri , in ogni parte del sistema vascolare ; ma è 
ormai fuor di dubbio, che essa ha luogo principalmente 
nella milza, nel midollo delle ossa, e nel fegato. Se la di- 
struzione dei globuli rossi e la produzione della melanina, 
avvenissero, con una certa uniformità, in tutta la esten- 
sione del sistema vascolare, come vuole Arnstein^ noi do- 
vremmo trovare una corrispondente uniformità nella distri- 
buzione del pigmento in tutta la massa del sangue; e la 
deposizione di esso nei vari organi del corpo , dovrebbe 
dipendere dalle condizioni speciali della loro circolazione 
propria, non dai rapporti che essi hanno, con questa o quella 
sezione del sistema vascolare sanguigno. 

Invece, noi troviamo sempre il massimo accumulo del 
pigmento nero nella milza (milza nera), dove esso si presenta 
in forma di granuli inclusi nei globuli bianchi del sangue 
dei seni venosi; ovvero in forma di granuli, e di zolle volumi- 
nose ed irregolari, liberamente natanti nel plasma, od accu- 
mulate, in grandissima quantità, entro il parenchima inter- 
posto ai seni venosi (fig.43). Dopo la milza, gli organi nei 
quali si osserva la massima deposizione del pigmento, sono il 
midollo delle ossa, ed il fegato. Nel primo, il pigmento è 
spesso accumulato, anche in grossi granuli , entro le grandi 
cellule globulifere ; nel secondo, si trovano grosse zolle 
pigmentarie entro i vasi sanguigni, specialmente nella parte 
periferica dei lobuli, e granuli pigmentari entro le celiale 
epatiche. Negli altri organi del corpo, la deposizione del 
pigmento ha luògo, quasi sempre, in ragione diretta della 
quantità dei capillari sanguigni che li percorrono , ed in 
ragione inversa dell'ampiezza di questi capillari e della 
rapidità colla quale il sangue vi scorre. 

Dall'altro lato, la distribuzione del pigmento nella massa 
del sangue, è tutt'altro che uniforme. La massima qv/m- 
tità del pigmento^ si trova generalmente nel sangue della 
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vena splenica. In questo vaso, si incontrano le zolle pig- 
mentarie piti voluminose che sia dato di vedere nel sangue 
del melanemico. Nel tronco della vena porta, la propor- 
zione del pigmento diviene un poco minore, dopo la mesco- 
lanza del sangue della splenica con quello delle altre ra- 
dici della vena porta; ma le zolle pigmentarie vi si trovano 
ugualmente voluminose. Le più grosse vengono trattenute 
nei capillari epatici delle parti periferiche dei lohuli; co- 
sicché nelle vene epatiche penetrano soltanto le zolle 

Fig. 43. 




Milza di no melaneinico. Taelio fatto verso il mezzo dell'organo. 
a^uizi venosi della milza, b Cordoni intervascolari carichi di pigmento. 
e Ramo dell'arteria splenica. Vaoo (''^ Rindfleisch). 

pigmentarie , il diametro delle quali era tale , da permet- 
tere loro di traversare la rete capillare del fegato , in- 
sieme coi granuli pigmentari liberi, e colle cellule bianche 
cariche di pigmento. 

Talvolta alcune di queste zolle pigmentarie , dopo tra- 
versata la rete vascolare epatica, si arrestano nella rete ca- 
pillare del polmone, producendo delle embolie polmonali; 
ma, per lo più, il diametro notevole dei capillari del polmone, 
non permette il loro trattenimento. Esse passano nel 
cuore sinistro, e di l& nel sistema aortico. Allora posscmo 
prodursi fiwilmente delle embolie pigmentarie, nei vasi del 
cervello e dei reni. 
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Non si è ancora potuto verificare, se le vene provenienti 
dal midollo osseo, contengano maggior quantità di pigmento 
delle altre radici delle vene cave. 

Le occlusioni emboliche dei capillari, e dei piccoli vasi 
arteriosi e venosi aflferenti, possono esser prodotte anche 
da aggruppamenti di cellule bianche del sangue, cariche 
di pigmento. 

I granuli pigmentari natanti liberamente nel plasma san- 
guigno, si fissano di preferenza nella sostanza incatenante 
deir endotelio dei vasi , specialmente nei capillari san- 
guigni. Quindi accade di vedere, talvolta, il contorno delle 
cellule endoteliali, formato da coroncine di granuli neri, 
fissatisi in questa sostanza incatenante, le quali riprodu- 
cono le eleganti figure ottenute dal Foà neir endotelio 
vasale, colle sue iniezioni di inchiostro della China. La co- 
lorazione degli organi molto ricchi di capillari sanguigni, 
si modifica notevolmente. La sostanza grigia del cervello, 
per es., diviene color lavagna, talvolta molto scuro. Du- 
rante la vita, si possono vedere colorate in grigio-bruno, 
alcune muccose accessibili all'occhio dell'osservatore, e la 
pelle. 

La melanemia può prodursi rapidamente, nel corso delle 
felibri perniciose. Per lo più è il risultato di ripetuti ed 
ostinati accessi di febbri miasmatiche^ accompagnati da 
notevole tumefazione nella milza. 

Alcuni degli effetti della melanemia, sono dovuti alla 
oligoemia colla quale è sempre associata; altri alla diffusione 
del pigmento nel sangue. Tali sono la presenza del pig- 
mento nero neW orina (Basch), i disordini funzionali del 
fegato^ del cervello^ dei reniy degli intestini^ e di altri or- 
gani, prodotti dalle embolie pigmentarie dei loro vasi sangui- 
gni. 01tre]a ciò sono.state osservate in Roma, nelle melanemie 
croniche, ed in conseguenza di embolie pigmentarie, la 
cirrosi epatica^ una epatite interstiziale a forma gom- 
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mosa^ ed una volta la produzione di tubercoli nel polmone, 
con successiva antoinfezione tubercolare, e morte dell'in- 
dividuo per meningite tubercolare acuta (Tominasi-Cru- 
dell). 

Finora ci sono interamente sconosciuti quei più intimi can- 
giamenti di struttura e di composizione, che i globuli 
rossi del sangue possono subire nel corso delle diverse 
discrasie , in forza dei quali la distruzione di essi può 
riuscire più facile, e la loro azione nel ricambio dei gas 
entro l'orgranismo può venire impedita. Né il microscopio, 
né la chimica, rendono fin qui possibile l'acquisto dì tali no- 
zioni. Forse potrà condurvi l'applicazione estesa deW analisi 
spettrale^ allo studio dello stato del sangue durante il corso 
delle varie malattie che ne modificanola crasi. Noi conosciamo 
già lo spettro deW emoglobina ossidata^ il quale é sempre 
caratterizzato da due strisce d'assorbimento, poste fra la 
linea D e la linea E di Frauenhofer. Colla remozione del- 
l'ossigeno questo spettro si modifica, perché Vemoglobina 
ridotta produce una sola striscia di assorbimento, molto 
larga, la quale è posta fra la linea D e la linea E, e si 
avanza un poco a sinistra della linea D, nello spazio in- 
terposto alla^ linea D ed alla linea C di Frauenhofer. Se si 
agita il sangue contenente emoglobina ridotta, nell'aria o 
nel protossido d'azoto, si riproduce Io spettro dell'emoglo- 
bina ossigenata. Se invece il sangue, od una soluzione di 
emoglobina, vengono sottoposti all'azione dell'ossido di 
carbonio, si produce uno spettro analogo 'a quello dell'emo- 
globina ossigenata, ma non identico ; perché la striscia di 
assorbimento di sinistra é più vicina alla linea D, che non 
quella dell'emoglobina ossidata. Vemoglobina ossicarbo- 
nata non é riducibile per mezzo di alcun gas, ad ecce- 
zione del protossido di azoto; cosicché, nell'avvelenamento 
per ossido di carbonio, riesce impossibile ai globuli rossi 
ossicarbonati, di assorbire ossigeno. 
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Intanto l'analisi spettrale, ci indica la possibilità di ri- 
pristinare le funzioni fisiologiche dei globuli rossi, dopo 
l'avvelenamento da ossido di carbonio, per mezzo dell'azione 
del protossido d'azoto; che è l'unico gas, il'quale valga a 
distaccare l'ossido di carbonio dall'emoglobina. 

L'analisi spettrale del sangue, apre un vasto campo di 
studio alla patologia sperimentale, ed è a sperare che la 
patogenesi e la terapia di molti avvelenamenti, e di molte 
infezioni, possano avvantaggiarsene. 

Fin qui, noi conosciamo ben poco sulle variazioni quan- 
titative dell'emoglobina, nel corso delle varie malattie. 
Dalle osservazioni di Preyer e di Subbotin risulta, che il 
sangue degli adulti è più ricco di emoglobina, di quello del 
giovani. In media, il sangue contiene 14,4% di emoglobina 
nell'uomo; nella donna la media dell'emoglobina sembra 
essere di 13,2%. L'inanizione non ne diminuisce notevol- 
mente la proporzione. Invece l'alimentazione insufficiente, 
e povera di albuminoidi, produce una notevole diminuzione 
dell'emoglobina (Bischoff, Voit, Subbotin). Cosi pure un'ali- 
mentazione ricca di materiali non azotati {Subbotin). Negli 
animali ingrassati, Ranhe ha trovata, oltre la diminuzione 
costante della massa del sangue, anche una minor propor- 
zione di emoglobina. 

Spesso, nel corso delle malattie, si produce una diminu- 
zione dell'emoglobina. Essa è stata già verificata nella 
clorosi^ nelle gravi emorragie^ nella leucoemia^ nel dia- 
bete^ ed in molte malattie accompagnate da eccessivo con- 
sumo di materiali organici. 

Finora non si ha notizia di verificato aumento patologico 
nella quantità dell'emoglobina del sangue. 
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S) Cambiamenti di forma, di Tolnme e di numero, 
delle eellule bianche del Min|;ne. 

Oltre ai cangiamenti continui di forma^ ai quali le cel- 
lule bianche del sangue vanno soggette durante la vita, 
per effetto dei loro movimenti amiboidi, altri se ne osser- 
vano che derivano da modificazioni della loro intima strut- 
tura. 

Nel sangue della vena splenica dell'uomo e dei mam- 
miferi, ed in tutto il sistema circolatorio delle tre ultime 
classi dei vertebrati, si possono osservare i vari gradi della 
trasformazione delle cellule bianche, in globuli rossi del 
sangue. Nei mammiferi e nell'uomo, questa metamorfosi 
incomincia con un rimpiccolimento della massa della cel- 
lula bianca, la quale va gradatamente convertendosi in un 
disco a contorno circolare; nello stesso tempo il proto- 
plasma diviene omogeneo e si colora in giallo; finalmente 
anche il nucleo sparisce, e tutta la massa si trasforma in 
uno stroma omogeneo, uniformemente colorato. 

Negli animali che hanno globuli rossi nucleati , questa 
metamorfosi si limita al protoplasma delle cellule bianche. 
Anche nell'uomo e nei mammiferi, si trovano globuli rossi 
nucleati nel sangue dell'embrione; e negli adulti, tali glo- 
buli nucleati possono essere veduti nella linfa del canale 
toracico , nella polpa splenica , nella vena splenica , e ne 1 
midollo delle ossa. 

È ancor dubbio se, nel corso di alcune discrasie, si veri- 
fichi nell'uomo la presenza di queste forme intermedie, in 
tutte le parti del sistema vascolare sanguigno. 

Le cellule bianche del sangue possono includere dei mi- 
crococc/i^. Esse si trovano cariche di granuli dip/^men^o nella 
melanemia, ed in molti casi il loro protoplasma contiene 
granuli di grasso. Questi granuli, sono talvolta goc!Ci\a\ft.tl^ 
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di grasso che stavano sospese nel plasma, le quali vennero 
incluse nelle cellule bianche durante i loro movimenti ami- 
boidi. Altre volte essi sono numerosissimi, e risultano da una 
degenerazione grassa di questi elementi. Nel tifo ricor- 
rente^ compariscono nel sangue della vena splenica, della 
vena porta e delle vene epatiche, e talvolta passano in tutta 
la massa del sangue, delle grosse cellule rotonde degene- 
rate in grasso e contenenti pigmento, simili a quelle che 
in tal malattia si trovano in grandissima quantità nella 
polpa della milza (Ponfich). 

11 nucleo delle cellule bianche è spesso unico, talvolta 
duplice, ovvero a forma di biscotto, o con prolungamenti 
a forma di gemme. In alcuni casi, esso si trova diviso in 
molti frammenti; e ciò, piuttosto che ad una nucleazione 
attiva, sembra essere dovuto ad uno spezzettamento, che 
accompagna una metamorfosi regressiva della cellula, come 
avviene nelle cellule del pus. Questo fatto si verifica fre- 
quentemente nella leucoemia. 

Il volume delle cellule bianche del sangue è molto va- 
riabile, anche nello stato normale. In media, le sfere che 
rappresentano i cadaveri irrigiditi di questi organismi ele- 
mentari, hanno un diametro- di 0'°™,009; le più grosse hanno 
fino a 0°^,0112, e le più piccole 0"*",004 di diametro. Si ri- 
tiene generalmente, con Virchow^ che le cellule più grosse 
abbiano origine dalla milza, le più piccole dalle glandule 
linfatiche. 

NedsvetsM ha descritto, quali elementi costanti del san- 
gue dell'uomo, dei piccoli corpuscoli semoventi, grossi come 
i granuli protoplasmatici delle cellule bianche; i quali, se- 
condo lui, risultano dal distacco di porzioni del protoplasma 
di queste cellule, durante i loro movimenti amiboidi, o 
dal discioglimento parziale del protoplasma stesso. Egli dà 
loro il nome di emococchi. La loro natura però è ancora 
molto dubbia. 



I 
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Il nwnero delle cellule bianche del sangue, è straordi- 
nariamente variabile, anche nello stato fisiologico. Secondo 
Moleschott^ si hanno in media 347 globuli rossi, per una 
cellula bianca, nel sangue deiruomo adulto. Per lo più 
negli adulti, la proporzione varia da 1 : 450 a 1 : 300. Ma essa 
aumenta notevolmente durante la mestruazione (1 :247) e 
la gravidanza (1:281), come pure immediatamente dopo 
il pasto. 

In vari stati patologici si osserva un aumento , più o 
meno transitorio, del numero delle cellule bianche del san- 
gue. Talvolta, quest'aumento è relativo alla diminuzione 
del numero dei globuli rossi, come, p. es., nelle gravi 
emorragie^ nelle lente asfissie^ nella tubercolosi, ed in al- 
cuni stati cachettici. Spesso però è assoluto, come, p. es., 
nei primordi della iperplasia scrofolosa delle glandule 
linfatiche, della sifilide, del tifo addominale, e di molte 
malattie di infezione, che si accompagnano con un'aumen- 
tata attività formativa della milza; ed in tutti quei casi, nel 
quali un distretto del sistema linfatico spiega una mag- 
giore attività funzionale. Così vediamo crescere il numero 
delle cellule bianche nella pneumonite, quando le glan- 
dule bronchiali ingrossano ; come pure nelle erisipele flem- 
monose, ed in tutte le suppurazioni (Malassez). 

Oltre a queste leucoemie transitorie , si osserva una 
leucoemia progressiva, o essenziale; malattia gravissima, 
per la ^rima volta descritta da Virchow nel 1845. 

La cause predisponenti a questa malattia sono ancora 
ignote. In alcuni casi, si è creduto di riconoscere un qual- 
che legame etiologico fra la leucoemia e 1^ febbri da malaria, 
come pure fra la leucoemia e la sifilide costituzionale. Re- 
centemente, Orderstein ha potuto guarire un ammalato di 
leucoemia lienale, sottoponendolo ad una cura antisifilitica, 
dopo aver scoperto che il padre era stato affetto da sifilide 
costituzionale. Fatto di grande importanza, poiché la gua- 
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rìgione della leucoemia confermata è, nella massima parte 
dei casi , impossibile. 

In una famiglia patrizia siciliana, si è creduto ipoter ri- 
conoscere una predisposizione ereditaria alla leucoemia 
( Tommasi' Crudeli) . 

La causa determinante della leucoemia, sembra riposta 
in una iperplasia del parenchima di quegli organi che, 
nello stato fisiologico , fabbricano le cellule bianche del 
sangue. Fra questi, si trovano principalmente affetti della 
leucoemia: la milza^ alcuni gruppi di glandule linfatiche 
(specialmente le cervicali, ascellari, lombari, mesenteriche 
e lombari), ed il midollo delle ossa. A seconda deirorgano, 
che è più specialmente invaso dalla iperplasia parenchi- 
matosa, la leucoemia si distingue in Menale , linfatica, 
o mielogene; ma, per lo più, si osservano forme miste di 
leucoemia, nelle quali tutti questi organi si trovano iper- 
plastici , ed insieme con essi anche i follicoli linfatici delle 
tonsille^ della retrobocca^ e déiV intestino. 

Tutti questi organi linfatici , e specialmente la milza, 
possono acquistare un volume grandissimo, che talvolta è 
10 a 15 volte maggiore del normale. La loro struttura viene 
notevolmente alterata, in conseguenza dell'enorme produ- 
zione di cellule bianche che si fa nel loro interno, dell'in- 
filtramento di esse in ogni parte dell'organo, e del loro ac- 
cumulo in forma di tumori, che sono veri e propri linfomi. 
Tali linfomi , si producono secondariamente anche in altri 
organi, e specialmente nel fegato. Infiltramenti diffusi di 
cellule bianche, tali da dare ai tessuti un aspetto midollare, 
si osservano durante il corso della leucoemia: neW avventizia 
dei vasi, nel tessuto connettivo sotto-sieroso ed intermusco- 
lare, in quello sotto-muccoso dell'intestino e della faringe, 

• 

nella retina (retinite leucoemica di Liebreich), nel tim^, ecc. 

Oltre all'accumulo delle cellule bianche, si. osserva nella 

milza, ed anco nel midollo delle ossa (Bizzozero, Neu- 
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mann)^ una quantità maggiore di quelle forme organiche, 
che rappresentano i vari gradi della trasformazione delle 
cellule bianche, in globuli rossi del sangue. 

Il sangue dei leucoemici è sempre, nei gradi più avan- 
zati della malattia, di un colore meno vivo delFordinario: 
sembra sangue al quale sia stato mescolato del pus. I suoi 
coaguli, e specialmente quelli formatisi lentamente nella vena 
splenica, nel cuore destro e nell'arteria polmonale, sono molli, 
di colore giallo rossigno, o giallo verdastro. La proporzione 
delle cellule bianche ai globuli rossi , varia nel sangue 
dei leucoemici da 1 : 10, 1 : 2, 1 : 1, e giunge perfino a 
2:1. Non è dappertutto la stessa, nelle varie sezioni del 
sistema vascolare. Nei piccoli vasi essa è molto maggiore che 
nei grandi, e nei vasi capillari grandissima, per effetto del 
soffermamento delle cellule bianche lungo le pareti di essi. 

Il volume totale del sangue non sembra diminuire no- 
tevolmente ; invece diminuisce il suo peso specifico, che 
varia da 1055 a 1035. Ciò è dovuto alla maggior quantità 
d'acqua e di cellule bianche che il sangue contiene, ed alla 
diminuzione dell'albumina e dei globuli rossi. In un caso di 
leucoemia lienale, la proporzione deiremoglobina si trovò 
discesa a 5,8 % , da 14,4 % circa che dovrebbe essere 
(Quinche). 

Tutto il processo di ossidazione , e tutti gli atti del ri- 
cambio materiale che ne dipendono, sono menomati o tur- 
bati nel corso della leucoemia. Il sangue contiene della 
xantina , àQ\\.Hpoxantina e della glutina , e la propor- 
zione dell'acido urico vi è maggiore del normale; contiene 
poi acido lattico^ acido formico ^ acido acetico^ e proba- 
bilmente ancora acido butirrico. In alcuni casi si sono 
trovati nel sangue del cadavere, i cristalli ettaedrici in- 
colori, di un corpo albuminoide ancora sconosciuto. 

La manchevole ossidazione di quei materiali organici 
che rappresentano il deficit^ nel bilancio del ricambio ma- 
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terìale deirorganismo , è dovuta , in massima parte , alla 
diminuzione dei globuli rossi, o cellule respiratorie, nella 
totalità della massa del sangue. Ma in gran parte è dovuta 
ancora all'aumento del numero delle cellule bianche, le 
quali si accumulano nei capillari del polmone, come fanno 
in quelli delle altre parti del corpo ; od anche riempiono 
molti alveoli poi menali (Foà), e rendono difficile lo scambio 
dei gas, fra le cellule respiratorie e l'aria inspirata. 

Si è sollevato il dubbio , se la leucoemia debba conside- 
rarsi come l'effetto di una aumentata produzione delle cel- 
lule bianche , ovvero di una impedita conversione di esse 
in globuli rossi. Fin qui dobbiamo ritenere, che essa sìa il 
prodotto di ambedue queste cause : perchè, da un lato, tro- 
viamo accumuli enormi di cellule bianche in organi desti- 
nati a produrle , benché siano tuttora aperte le vie alla 
uscita di esse; dall'altro lato vediamo, in alcuni di tali or- 
gani, una quantità di forme intermedie della trasformazione 
di cellule bianche in rosse , molto superiore a quella che 
vi si trova nello stato fisiologico. Fatto il quale eviden- 
temente accenna ad ostacoli, che si oppongono alla nor- 
male metamorfosi delle medesime. 

Biesiadechi ha esposta una teoria, secondo la quale la 
leucoemia non sarebbe che una discrasia primitiva del 
sangue , dovuta ad una metamorfosi regressiva delle cel- 
lule bianche (muccosa e colloide), la quale impedisce la loro 
trasformazione in cellule rosse; ed i tumori linfatici dei 
vari organi, sarebbero semplici depositi di queste cellule 
bianche, diyeuute impotenti a svolgersi fisiologicamente. 
Questa teoria, fondata sull'osservazione di due casi, in uno 
dei quali la pelle, nell'altro l'intestino, contenevano nu- 
merosi linfomi , non risponde ai fatti clinici che provano, 
in molti casi, la precedenza delle manifestazioni locali della 
leucoemia , sulle alterazioni apprezzabili della crasi del 
sangue. Oltre a ciò , la metamorfosi regressiva delle cel- 
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lule bianche, osservata dal Biesiadechi , non è certamente 
da accogliersi come un fatto costante nella leucoemia, 
poiché il più delle volte avviene di non trovarne alcuna 
traccia. 

Fin qui non esiste nella scienza alcuna osservazione, la 
quale provi la esistenza di una leucoemia, senza iperplasie 
parenchimatose di quegli organi, i quali fabbricano le cellule 
bianche ; mentre invece possediamo numerosi esempi di tali 
iperplasie, senza alcun aumento della quantità delle cellule 
bianche del sangue. Tali esempi ci vengono offerti da al- 
cune oligoemie progressive, conosciute col nome di pseudo- 
leucoemie (cachexia splenica , seu splenico-lymphatica) , 
malattie che hanno lo stesso decorso clinico della leucoemia, 
ma ne differiscono, perchè la quantità delle cellule bianche 
non si trova aumentata nella massa del sangue. Come nella 
vera leucoemia, si trovano in queste malattie delle iperplasie 
linfatiche, talvolta enormi, della milza, o delle glandule 
linfatiche, od anche dell'una e delle altre; ed infiltramenti 
linfatici diffusi, e perfino dei veri linfomi , nel fegato, nei 
reni, negli intestini, ecc. 

Un caso singolarissimo, e finora unico, di tali oligoemie 
progressive, fu osservato in Roma nel 1871 da Tommasi- 
Crudeli, e descritto da lui come uu linfoma periostale 
diffuso, senza leucoemia. Si trattava di un giovane ona- 
nista, morto nella Clinica Medica, con fenomeni che aveano 
indotto alla diagnosi di idro-oligoemia, con edema intra 
e peri'Craniense, All'autopsia , si trovò una notevole oli- 
goemia, con diminuzione dei globuli rossi, e senza aumento 
di cellule bianche nel sangue ; e nello stesso tempo il pe- 
riostio di molte ossa si vidde convertito in un linfoma lato. 
La proliferazione linfatica si era ripetuta nella dura madre 
craniense, nel midollo degli spazi midollari superficiali 
delle ossa ricoperte dal periostio alterato, ed in poche glan- 
dule linfatiche , poste in vicinanza dei linfomi perioatali 
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più voluminosi. La milza non presentava che una lieve 
iperplasia della polpa e dello stroma; quale si incontra abi- 
tualmente nelle febbri da malaria non giravi, come quelle 
delle quali l'infermo aveva precedentemente sofferto. Se lo 
sviluppo del linfoma lato nella dura madre craniense, non 
avesse precipitata la morte del giovane, si sarebbe osser- 
vato in questo caso, molto probabilmente, lo stesso anda- 
mento clinico delle pseudo-leucoemie di origine linfatica o 
spleni ca. 

Mancano ancora osservazioni di pseudo-leucoemie pura- 
mente mielogeni. 



Oltre alle variazioni sopradescritte dei componenti mor- 
fologici normali del sangue, si possono trovare in sospen- 
sione nel plasma sanguigno , gli elementi degenerati e 
distaccati deirendotelio vasale. Cosi , nel tifo ricorrente^ 
si incontrano nel sangue molte cellule di questo endotelio 
che, dopo aver subita la degenerazione grassa, si sono di- 
staccate, e si diffondono in ogni parte del sistema circo- 
latorio (Ponfich). La degenerazione grassa deirendotelio, è 
stata trovata in altre malattie d'infezione, e specialmente 
nelle eresicele maligne (Ponfich)' ma in nessuna, il di- 
stacco di esso raggiunge le proporzioni che ha nel tifo 
ricorrente. 

Non sappiamo ancora, qual sia la sorte ulteriore di questi 
cadaveri cellulari, dopo il loro trasporto nella circolazione 
generale; uè se Taccumulo di essi entro le piccole dira- 
mazioni arteriose, possa contribuire alla produzione dei fo- 
colai di rammollimento della milza e del midollo delle 
ossa^ cosi spesso trovati da Ponfich nel tifo ricorrente. 
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4) Cambiamenti di qualità e di quantità dei materiali 
componenti il plasma del sangue. 

La proporzione dell' acqua contenuta nel plasma san- 
guigfno, può, anche nello stato fisiologico^ variare moltis- 
simo, a seconda dell'età, del sesso, della quantità e qualità 
degli alimenti. Essa aumenta negli animali tenuti a di- 
giuno : diminuisce nel tempo della digestione. La dieta 
vegetabile fa crescere la proporzione dell'acqua; quella 
animale la fa scemare , e cosi pure il prolungato lavoro 
muscolare. L'uso abbondante di bevande acquose, non pro- 
duce che un aumento transitorio dell'acqua del sangue. 

La inanizione acquea^ usata per iscopo sperimentale o 
per iscopi terapeutici, Vuso dei purgativi^ le diarree ab- 
ìnmdanti^ la dissenteria^ il colèra^ diminuiscono notevol- 
mente la proporzione dell'acqua nel sangue. 

L'aumentano invece: tutti quegli stati morbosi che pro- 
ducono Voligoemia^ e tutte le cause che determinano la 
diminuzione^ o la sospensione, della secrezione delVacqua 
per mezzo dei reni e della pelle. In questi casi si produce 
un grado maggiore o minore di idroemia. 

La proporzione dei grassi, può aumentare nel plasma 
sanguigno, per effetto di una alimentazione soverchiamente 
ricca di sostanze grasse, ed allora il siero del sangue può 
prendere l'apparenza di una emulsione (siero chiloso). Fre- 
quentemente questo fatto si verifica nei bevitori, anche 
quando la loro alimentazione non sovrabbonda di sostanze 
grasse. Se poi essa ne abbonda grandemente, si può avere 
un siero così ricco di grasso, da formare, col riposo, uno 
strato cremoso alla superficie del liquido. 

Quando, per effetto di contusioni, infiammazioni, o sup% 
purazioni ,• si verificano estese distruzioni di tessuti 
molto ricchi di grasso^ e specialmente del midollo delle 
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ossa , il grasso fluido può penetrare in gran quantità nella 
massa del sangue, o direttamente, o per la via dei linfatici. 
Allora si possono formare delle embolie grasse nei capillari 
di vari organi , ma specialmente in quelli del polmone. 
Tali embolie hanno talvolta un carattere transitorio; ma 
possono, in alcuni casi , produrre delle successioni morbose 
gravi, ed anco la morte. 

Nei casi di accumulo eccessivo del grasso nel sangue, 
Tassorbimento dell'ossigeno per parte dei globuli rossi di- 
minuisce: quindi si producono delle infiltrazioni grassose in 
vari organi, specialmente nel fegato, ed anco la polisarcia. 
Altre volte si osservano vere degenerazioni grasse del fe- 
gato , dei muscoli, ecc. ; specialmente quando Talimenta- 
zione difetta di albuminoidi,ed è ricca invece di idro-carburi. 

Non sappiamo ancora se vi siano stati patologici , nei 
quali si verifichi una diminuzione nella proporzione dei 
grassi nel sangue. 

Le materie coloranti della Mle^ si possono trovare ac- 
cumulate nel plasma , in conseguenza della distruzione 
dei globuli rossi , nelVitterizia emutogene. Più spesso 
però vi occorrono, in conseguenza del riassorbimento della 
bile già formata nel fegato; nel qual caso abbiamo una 
itterizia epatogene (itterizia meccanica , o di riassorbi- 
mento). Questa può esser prodotta da qualunque cagione, 
valevole a ristringere^ o ad otturare^ i lumi dei condotti 
biliari^ e forse anche dalla contrazione spasmodica (itte- 
rizia spasmodica?) , o dalla paralisi dei più grandi fra i 
condotti medesimi. E così pure da qualunque ostacolo 
opposto ai movimenti respiratori^ il quale sospenda, o li- 
miti soverchiamente, i movimenti del diaframma che aiu- 
tano alla escrezione della bile. 

Talvolta l'itterizia meccanica, è prodotta da turl)amenti 
nella circolazione sanguigna del fegato , e specialmente 
da una diminuzione della pressione laterale del sangue nei 
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capillari epatici della porta^ che rende più facile la penetra- 
zione della bile entro i medesimi. Cosi si hanno delle itterizie: 
da trombosi del tronco o dei grossi rami della porla, da 
emorragie ripetute ed .abbondanti delle radici di essa, da 
occlusione di inolte vene interlobulari per mezzo di em- 
boli di pigmento, o di altre sostanze. Alcune itterizie dei 
neonati^ sono dovute alla medesima causa; cioè alla dimi- 
nuzione improvvisa della pressione laterale del sangue nella 
vena porta, in seguito alla cessazione del corso del saugue 
nella vena ombelicale (Frerichs). 

Anche V itterizia mestruale , osservata da Senator , è 
una itterizia meccanica , dovuta ad una iperemia vicaria 
del fegato o dei canali biliari , in seguito a diminuita o 
soppressa mestruazione. 

L'introduzione della bile nelle vene e nei linfatici, av- 
viene poco dopo la produzione deirostacolo. Sembra che 
tutte le parti costituenti la bile, penetrino nella massa del 
sangue. Infatti, oltre le colorazioni itteriche, si può veri- 
ficare, nelle gravi itterizie, Fazione fisiologica degli acidi 
biliari sul sistema nervoso e muscolare; cioè il rallenta- 
mento dei movimenti del cuore, e la depressione di tutte 
le azioni nerveo-muscolari. 

Gli sperimenti di K. Mùller dimostrano, che uno stato 
comatoso grave, ed anco gravissimo, può essere prodotto 
aumentando la proporzione della colesterina, nel sangue ; 
procurando cioè all'animale una colesteremia. È molto pro- 
babile, che questa possa essere determinata da alterazioni 
della struttura deirepitelio del fegato, che lo rendono inabile 
a sottrarre, nelle debite proporzioni, la colesterina dal sangue. 
K. Mùller affaccia il dubbio che i fenomeni cerebrali pro- 
dotti dalla colesteremia, possano essere generati dalla im- 
possibilità nella quale si trova il sangue , già saturo di 
colesterina, di caricarsi della colesterina risultante dal ri- 
cambio materiale del sistema nervoso. 

Touuksi-CRVDSLi , Anatomia patologica^ I. ^^ 
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Lo zucchero d'uva (C*H**0*) si trova in notevole quac- 
tità, nel sangue degli ammalati di diabete mellito (gluco- 
suria, melituria). Mentre però Torina dei diabetici contiene 
zucchero destrogiro, il siero del sangue contiene uno zuc- 
chero che non devia il piano di polarizzazione. Cantani, 
che ha fatto questa scoperta, ha dato allo zucchero del san- 
gue dei diabetici, il nome di paragliccoso. 

L'orina dei diabetici contiene spesso Vinosite (C*H"0^" 
-j-2H*0), o zucchero muscolare non fermentesoibile. Tal- 
volta la quantità dellMnoslte , neirorina dei diabetici , su- 
pera quella del glucosio, od anche si trova quest'ultimo in- 
teramente sostituito dairinosite. Non sappiamo ancora se, 
in questo diabete inositico, si verifichi la presenza deirino- 
site nel sangue. 

Vacetone^ può trovarsi nel sangue dei diabetici, di am- 
malati di croniche malattie dello stomaco e degli intestini, 
di tifo, scarlattina , morbilli, pneumouite, ecc., e produrre 
Vacetonemia^ illustrata specialmente da Kaulich e da Can- 
tani. Probabilmente l'acetone deriva dal glucosio. È ancor 
dubbio se esso si formi nello stomaco e nell' intestino , o 
nel fegato. 

La presenza della leuchia e della tirosina nel plasma 
del sangue circolante, non è ancora sicura. Nel sangue dei 
cadaveri , od in quello estratto dal corpo , questi prodotti 
della decomposizione degli albuminoidi si possono incontrare 
in ammalati di atrofia gialla acuta del fegato { Virchow), 
e di rewìiatisììio articolare acuto (Radziejewsky), 

V acido urico (C^ H* N* 0*), può aumentare di proporzione 
nel sangue, in conseguenza di impedita o diminuita se- 
crezioìie di esso dai reni, di aumentato consumo organico 
(p. es. nella febbre), e di assoluta^ o relativa^ deficienza 
del processo di ossidazione dei prodotti di questo con- 
sumo. 

L'ipotesi , che gli attacchi della gotta siano dovuti alla 
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produzione nel sangue di un acido, il eguale ha maggiore 
affinità dell'acido urico per la soda, ed il quale precipi- 
tando l'acido urico, ne determina Taccumulo entro 1 caua- 
licoli renali , e quindi la ritenzione nel sangue , manca 
ancora di prova scientifica. 

L'urea (C H* N* 0), che uormalmente si trova, nel sangue 
nella proporzione di 16-20 milligrammi in 100 grammi, può 
aumentare fino a 40-60 milligrammi (uremia). L'uremia, 
può essere prodotta da tutte quelle malattie dei reni, che 
diminuiscono od impediscono la secrezione dell'orina^ e 
da tutte quelle malattie delle vie orinarle, o delle parti ad 
esse circostanti, che pongono ostacolo alla escrezione del- 
l'orina^ a dirittura la sospendono. 

Il carbonato di ammoniaca, può trovarsi nel plasma 
sanguigno {ammonemia) , in conseguenza della decompo- 
sizione dell' urea ; specialmente nella ritenzione di orina 
accompagnata da catarro vescicale , o da pielite suppura- 
tiva. Sembra che talvolta, durante il corso dell'uremia, 
l'urea separata nell'intestino si decomponga, producendo 
carbonato di ammoniaca; e questi, riassorbito, determini 
un'ammouemia secondaria. 

L'ipotesi di Frerichs, che l'ammonemia si produca sempre 
nel corso delPuremia, per effetto della decomposizione del- 
l'urea entro la massa del sangue , e che ad essa si deb- 
bano i fenomeni dell'avvelenamento uroemico, è destituita 
di fondamento. 

La quantità deWalbumina, può variare grandemente nel 
plasma sanguigno , e queste variazioni hanno una grande 
importanza pratica. Infatti l'albuinina del sangue, è la base 
principale dell'aliuientazione dei singoli componenti di tutti 
i tessuti dell'organismo; e, oltre a ciò, determina l'indice en- 
dosraotico del plasma, il quale, in grazia della quantità di 
albumina che contiene, può assorbire liquidi più tenui 
dalla cavità dello stomaco e dell'intestino, e dai vari tessuti. 



La proporzione deiralbumina nel plasma del sang^ae, è, 
in media, di 80 millesimi. Essa può diminuire in vari stati 
patologici, e discendere a 70, 50, fino a 37 millesimi. L^albu- 
mina viene allora sostituita nel plasma dall'acqua e dai sali 
(specialmente dal cloruro di sodio) , in proporzioni varia- 
bili ; cosicché, in alcuni casi, si può avere una idroemia se- 
condaria deìV ipoalbuminosi. L'ipoalbuminosi può esser pro- 
dotta dair inanizione , da insufficiente alimentazione , 
da turbamenti delle funzioni dello stomaco e deWinte^ 
stino che impediscono la preparazione e Tassorbimento dei 
materiali nutritivi, da em^orragie^ da grandi perdite di 
albumina fatte dairorganismo (albuminuria , dissenterie, 
diarree, allattamento eccessivo, lunghe suppurazioni, grandi 
trasudazioni o versamenti ecc.), dalla cachessia secondaria 
del tubercolo, del sarcoma, del cancro ecc. 

Viper albuminosi^ o aumento dalla proporzione dell'al- 
bumina nel plasma, può, in istato fisiologico^ esser prodotta 
da alcuni modi di alimentazione, e specialmente dal regime 
speciale al quale vengono sottoposti i pugilatori inglesi, 
ed i cavalli da corsa. In istato patologico, può occorrere 
in tutti quei casi, nei quali vengano sottratte al plasma- 
dei sangue grandi quantità d'acqua e di sali, ma poca al- 
bumina (colèra, diarree sierose, uso di purgativi drastici). 
È Uno stato transitorio, al quale prontamente ripara l'as- 
sorbimento di liquidi acquosi dal cavo gastro-intestinale, e 
dai parenchimi. 

Non possediamo ancora alcuna nozione sicura, relativa- 
mente ai cambiamenti di quantità e di qualità della fibrina 
nel plasma del sangue ; poiché noi non conosciamo questo 
corpo, se non allo stato di coagulazione. Quanto si è scritto 
sull'aumento e sulla diminuzione della proporzione della 
fibrina nel plasma (iperinosi ed ipinosi)^ si riferisce sempre 
a questa sostanza coagulata, la quale, in maggiore o minor 
proporzione, con maggior o minor prontezza, con maggior 
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o minor tenacità di aggregato molecolare , apparisce nel 
sangue estratto dal corpo, ovvero nel sangue del cadavere. 
Ma essa non si trova nel plasma del sangue circolante, nel 
quale si incontrano soltanto i materiali che dan luogo alla 
sua produzione; quindi tutto quanto si è detto sulle va* 
riazioni di quantità della fibrina, è da riferirsi alle varia- 
zioni di quantità dei corpi che le danno origine, ed alle 
differenti condizioni nelle quali la loro metamorfosi in fi- 
brina avviene. 

Disgraziatamente, questa parte della chimica fisiologica 
è tuttavia molto oscura, poiché noi non conosciamo ancora 
esattamente, né il corpo od i corpi albuminoidi del plasma, 
capaci di trasformarsi in fibrina ; né quali siano le cause di 
questa loro trasformazione. Denis aveva creduto, che la fi- 
brina risultasse da un unico corpo albuminoide disciolto 
nel sangue, al quale diede il nome di plasmina. Schmidt 
dimostrò, che alla produzione della fibrina era necessario 
il concorso di due sostanze albuminoidi — il fibrinogeno. 
che si trova nel plasma sanguigno, ed in molti trasudati 
fisiologici e patologici — e la sostanza fibrinoplastica (pa- 
raglobulina), che si trova nel plasma del sangue, nei glo- 
buli rossi, nei liquidi parenchimatosi dei tessuti connet- 
tivi ecc. Questa sostanza fibrinoplastica, egli riteneva prin- 
cipalmente prodotta dalle cellule bianche del sangue. 

Più tardi lo stesso Schmidt ha riconosciuto, che per la 
formazione del coagulo di fibrina, è necessaria la presenza 
di una terza sostanza, oltre le due sopraccennate. Questa 
terza sostanza sarebbe, secondo lui, un fermento fibrinoso^ 
il quale deriverebbe dalle cellule bianche del sangue, come 
la sostanza fibrinoplastica. Schmidt ha isolato questo fer- 
mento, ma non si é ancora sicuri che la sostanza da lui 
isolata, sia il fermento fibrinoso allo stato di purezza. 

Jakovoichi^ che ha studiato recentemente questo fermento 
scoperto da Schmidt^ ha trovato che esso é sempre in pie- 
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eolissima quantità nel sangae circolante, e che la sua prò* 
})orzioDe cresce rapidamente nel sangrue estratto dal corpo. 
Egli ritiene che il fermento sogrgiaccia, neirintemo del- 
rorganismo, ad una continua distruzione che va di pari 
pa^sso colla sua produzione, e che nello stato fisiologico quasi 
la uguaglia. 

Se questo fermento esiste, è molto improbabile che esso 
sìa costituito da un organismo vivente. Un interessante 
lavoro di Gautier^ ha dimostrata la possibilità di isolare il 
plasma del sangue e di mantenerlo incoagulabile, coU^ag- 
giungere al sangue il 4 ^/q del suo peso di sai marino, e 
col passarlo, alla temperatura di G'' o 8°, a traverso un 
filtro bagnato con acqua salata. Il plasma salato cosi ot- 
tenuto, può esser matenuto allo stato liquido per un tempo 
molto lungo. Se vi si aggiunge dell'acqua, vi si forma un 
coagulo tenace e trasparente di fibrina. Se invece lo si 
dissecca nel vuoto, e poi lo si porfirizza , si produce una 
polvere grigiastra, la quale, anche dopo essere stata man- 
tenuta alla temperatura di HO*", può disciogliersi nell'acqua, 
e formare un coagulo di fibrina. Ora , sebbene HiUer 
abbia trovato in liquidi albuminoidi sottoposti airebulli- 
zione, dei coccobatteri ancora capaci di moltiplicarsi , e 
perciò viventi ; è poco probabile ohe la vita, anche in questi 
infimi organismi, possa resistere ad un trattamento come 
quello al quale Oautier ha sottoposto il plasma sanguigno; 
cioè al disseccamento, alla porfirizzazione, ed all'azione di 
una temperatura di 110^. Quindi è, che se un fermento fi- 
brinoso esiste, e se in esso si deve riconoscere la causa 
(Iella produzione della fibrina, molto probabilmente esso è 
un fermento chimico, piuttosto che un fermento organizzato. 

Queste nozioni che possediamo finora sulla formazione 
della fibrina, sono troppo incomplete, per darci il modo di 
spiegar le variazioni di qualità e di quantità di questo 
corpo, che avvengono nel corso di vari processi patologici. 
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Quando noi vediamo nelle infiammazioni, e specialmente 
in quelle degli organi respiratori, delle sierose e delle ar- 
ticolazioni, il sangue estratto dal corpo produrre un grumo 
molto resistente, non possiamo, per ciò solo, concludere al- 
Tesistenza di una vera iperinosi : cioè di una aumentata 
quantità della sostanza, o delle sostanze, fibrinogeni nel 
plasma. Imperocché può essere, che invece si tratti di sem- 
plice aumento della produzione del fermento fibrinoso, o 
di semplice diminuzione della normale distruzione del mede- 
simo. Così pure, quando nello scorbuto^ in molte malattie 
d'infezione^ ed in alcuni avvelenamenti^ vediamo il sangue 
estratto dal corpo, produrre un grumo molle, od anche 
semifluido , non siamo autorizzati ad ammettere l'esistenza 
di una vera ipinosi. 

Per le stesse ragioni sarebbe veramente ozioso, nello 
stato attuale della scienza, l'andare speculando sulla causa 
efficiente della coagulazione della fibrina entro 1 vasi del 
vivente, in molti avvenimenti patologici. Noi siamo fin qui 
costretti a limitarci, nello studio di questo fatto importantis- 
simo, alla ricerca delle condizioni nelle quali esso si veri- 
fica, e delle successioni morbose alle quali può dar luogo 

questa coagulazione, che Virchow GhìQ.mò trombosi (epó)uipo<;, 
grumo — epó^pu)0K, conversione in grumo). 



Trombosi ed Embolie trombotiche. 

La trombosi può avvenire nel cuore, nelle arterie, nelle 
vene, nei onpillari, e nei vasi linfatici. 

È autoctona o primitiva^ quando il trombo rimane li- 
mitato al luogo nel quale originariamente si produsse. Il 
trombo è parietale^ ovvero otturante. Nel primo caso esso 
è applicato alla parete del vaso, e lascia libera uua parte 
maggiore o minore del lume di esso: nel secondo lo chiude 
interamente. 
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Questi trombi primitivi, possono diventare il punto di 
partenza di trombi di prolungamento, i quali si sviluppano 
nella stessa direzione che ha il corso del sangue, entro il 
vaso nel quale si formarono. 

Si dice embolica la trombosi, quando vien prodotta da 
porzioni di un trombo primitivo, le quali, trasportate 
dalla corrente sangtiigrna in vasi più piccoli, gli ottu- 
rano come uno stantuffo farebbe di un corpo di tromba 
(^MpoXov, stantuffo). 

La trombosi autoctona, è prodotta dal rallentamento o 
dalla sospensione del moto del sangue ; o da alterazioni 
della parete dei vasi; o da queste due condizioni riunite, 

1. La prima di queste condizioni si verifica : 

a) In conseguenza della legatura, o delle compressioni 
esercitate sui vasi, in modo da diminuirne notevolmente il 
lume. Talvolta Tostacelo al corso del sangue, si limita a 
sospendere il circolo in un vasto distretto di capillari: in 
tal caso la diminuzione della vis a tergo del cuore, genera 
una trombosi delle vene, dalla rete capillare fino a quei 
tronchi venosi nei quali il movimento del sangue è rimasto 
normale. Ciò si osserva spesso in conseguenza delle im^- 
moniti croniche, delle nefriti, delle epatiti croniche e delle 
infiammazioni di parti ferite. 

b) In conseguenza del taglio o della lacerazione dei vasi 
(Trombosi traumatica). Nelle arterie tagliate il trombo si 
forma, o dopo la legatura, o dopo la retrazione di esse, e ge- 
neralmente si prolunga verso il cuore fino al primo ramo 
collaterale. Nelle vene alle quali un trauma sottrae la vis 
a tergo del cuore (p. es.: dopo un'amputazione), si produce 
generalmente un reflusso del sangue verso la periferia del 
corpo. II sangue, nel tratto della vena che sta fra l'estre- 
mità tagliata e le prime valvole venose, fluisce airesterno; 
ovvero si coagula, formando un trombo che per lo più ar- 
riva soltanto alle prime valvole venose. Nelle vene sprov- 
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viste di valvule (plesso venoso della vescica e del retto, 
vene dell'utero gfravido, seni della dura madre , vene del 
collo, vene delle ossa, ecc.), tali trombosi acquistano una 
estensione molto maggiore che nelle altre. 

Dopo il salasso^ il sangue del piccolo stravaso sotto- 
cutaneo si coagula, e questo coagulo si prolunga dentro 
la vena, a traverso la ferita di essa. Per lo più questo 
piccolo trombo si organizza, e chiude la ferita. Se però la 
fasciatura è mal fatta, Tarto è tenuto in movimento ecc., 
il prolungamento intra-vascolare del trombo sotto-cutaneo 
può accrescersi, e produrre entro la vena un voluminoso 
trombo parietale, od otturante. 

e) In conseguenza di dilatazioni del cuore, delle arterie 
e delle vene. In queste ultime la dilatazione può esser ge- 
nerata, air improvviso, da estese infiammazioni con esito 
cancrenoso (p. es.: dopo grandi traumi, amputazioni, ecc.); 
perchè in tal caso le pareti dei vasi perdono la loro con- 
trattilità, ed inoltre si convertono in un tessuto molle e 
pultaceo (Waldeyer). 

Nel puerperio si trova non di rado una trombosi estesa 
dei vasi linfatici dilatati dell'utero , del collo di esso, dei 
ligamenti lati e àé\VoyB.ìo (Virchow), 

d) In conseguenza della diminuzione della forza con- 
trattile del cuore, delle pareti vascolari, dei muscoli re- 
spirartorii, e dei muscoli che circondano le vene (trombosi 
marantica). Questa trombosi si produce tanto più facil- 
mente, quanto maggiore è Timmobilità alla quale l'amma- 
lato è costretto. Si verifica spesso nel marasmo consecu- 
tivo a grandi operazioni, a gravi malattie febbrili , e spe- 
cialmente dopo il tifo ; nella tubercolosi cronica , nelle 
malattie croniche delle ossa, delle articolazioni e del sistema 
muscolare, nella trichinosi. I trombi si formano di prefe- 
renza fra le tràbecole del cuore ^ e nelle grosse vene ; spe- 
cialmente nella vena crurale, nella iliaca, nelle vene mur 
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scolari delle estremità inferiori e della regione sacrale, nei 
plessi venosi del bacino , e nei seni della dura madre. 
Nelle vene che posseggono valvule , quasi sempre la 
prima formazione del trombo avviene entro i seni val- 
vulari , nell'angolo che la valvula fa con la parete della 
vena. 

2. Là seconda delle condizioni determinanti la trom- 
bosi autoctona si verifica: 

a) In conseguenza di alterazioni delle pareti vasali, 
dovute a degenerazioni (grasse, ateromatose, calcaree) 
delle medesime, ad infiammazioni, o a nuove formazioni 
patologiche. L'endocardite acuta e cronica, Tendoarterite 
e la flebite acute e croniche, sono causa frequentissima di 
trombosi autoctone. È ancor dubbio se, nei casi di trom- 
bosi consecutive a degenerazioni delle pareti vasali, le sole 
irrregolarità della tunica intima bastino a produrre la 
formazione del trombo; o se invece sia necessario che esista 
una infiammazione della tunica interna, perchè questa for- 
mazione avvenga (Durante). 

Una causa non infrequente della formazione dei trombi 
nelle arterie, e talvolta anche nelle vene, è la infiamma' 
zione cronica obliterante di questi vasi; processo patologico 
recentemente illustrato dagli studi di Marchiafava in Roma, 
e di Friedlànder in Strasburgo , studi che i due osserra- 
tori hanno compiuti, l'uno ad insaputa dell'altro. 

V) In conseguenza della penetrazione di corpi estranei 
nei vasi. 

e) In conseguenza di alcune azioni chimiche^ come 
p. es.: quella degli stittici. Nella incertezza che regna an- 
cora sulle cause della produzione della fibrina coagulata, 
ci è impossibile il dire se fra queste azioni chimiche, dob- 
biamo annoverar quella dei prodotti deirinfianunazione; 
poiché anche ammesso che dessi provochino sempre la coa- 
g'ulazìone del sangue, co\ qv\&te assono venire in contatto , 
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non sappiamo se esercitino quest'azione per mezzo di un 
fermento chimico in essi contenuto, od in altra guisa. 

I trombi cosi formatisi, sono criiorosi^ o stratificati. 

I criiorosi^ si producono in conseguenza di una rapida 
coagulazione del sangue. Essi contengono tutti i componenti 
del sangue, nelle proporzioni stesse nelle quali si trova- 
vano nel sangue liquido. Questi trombi non possono esser 
distinti dai coaguli formatisi nei vasi dopo la morte, se 
non quando vengono osservati qualche giorno dopo la loro 
formazione, quando cioè hanno subite delle metamorfosi 
che rivelano la loro produzione ante mortem. 

I trombi stratificati sono il risultato di coagulazioni av- 
venute lentamente ed a riprese. La loro formazione sembra 
iucominciare con un soffermamento, lungo la parete del vaso, 
delle cellule bianche, l'accumulo delle quali sarebbe il 
punto di partenza delle agglomerazioni successive (Zahn). 
É probabile che un'alterazione dell'endotelio sia la ca- 
gione determinante di questo soffermamento {Durante , 
Zahn). 

Tutti i trombi stratificati hanno una consistenza mag- 
giore dei cruorosi, e vi si trova una maggior quantità di 
fibrina e di globuli bianchi, che non nei cruorosi. La pro- 
porzione dei globuli rossi è in essi molto variabile; quindi il 
loro colore può variare moltissimo. Talvolta vi mancano intera- 
mente, o quasi, i globuli rossi, ed i trombi hanno un colorito 
bianco-giallognolo o roseo; se contengono un numero grande 
di cellule bianche, prendono invece un colore bianco-gri- 
giastro, l trombi cosi costituiti, si trovano specialmente 
nel cuore e nei grossi vasi. Per lo più vi si osservano co- 
lorazioni miste, dovute a stratificazioni cruorose (fig. 44 a), 
che variamente si alternano con stratificazioni formate 
esclusivamente, o quasi esclusivamente, da fibrina e da 
cellule bianche (fig. 44 b). Secondo le proporzioni relative 
degli strati cruorosi e degli strati fibrinosi, la intensità e 



1» regolarità della colonzioDe raesa del trombo, presentano 
varietà grandiaeime. 
I trombi vanno spesso soggetti ad ana metamorliaBi re- 

Fig. 44. 




Taglio di nn trombo t'ammollilo, a Strali ci-uoroi<i. b Stnti ÌM«- 
lorì (ormali da fibrina e celiale bianche, e Cavila conteDente le pulì 
liqnebtte del trombo, '/sw (da Rindfleisch). 

gressiva, e più frequentemente degli altri, i grossi trombi. 
Questa metamorfosi incomincia con un rammollimento dtJls 
parte mediana del trombo, di quella parte cioè che è la 
più lontana dalle fonti (vasa vasoru,m, e sangue liquido 
tuttora circolante nel vaso dove il trombo si formò), alle 
quali gli organismi elementari del trombo, possono attingere 
I materiali necessari alla loro nutrizione. Il rammollimento 
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8i estende dalla parte centrale verso le parti periferiche del 
trombo. I globuli rossi si distruggono, e la massa del trombo 
si converte in un liquido, che dapprima è muccoso e poi diviene 
scorrevole, nel quale si trovano molte cellule bianche libere, 
più o meno degenerate in grasso (fig. 44 e), ed una quantità 
grande di granulazioni albuminoidi, o grasse. Questo li- 
quido ha talvolta l'apparenza del pus {rammollimento pu- 
riforme); taKaltra un colore rossigno, o brunastro, dovuto 
alle trasformazioni delFemoglobina dei globuli rossi. Quando 
il rammollimento ha raggiunto le parti periferiche della se- 
zione trasversale del trombo, razione del liquido puriforme 
sulle pareti del vaso, può provocare in esse una infiamma- 
zione. Può invece avvenire l'inversa : cioè che la infiam- 
mazione suppurativa di queste pareti, ovvero la ulcerazione 
di esse prodotta dalla suppurazione delle parti circostanti, 
accelerino il rammollimento del trombo. 

Talvolta il rammollimento è circoscritto ad un piccolo 
tratto della lunghezza del trombo, e se questo rammolli- 
mento circoscritto si verifica, sulla linea di confine fra una 
parte del trombo aderente alle pareti del vaso ed una parte 
libera di aderenze, quest'ultima può esser trasportata in 
massa dalla corrente sanguigna, in un'altra sezione del 
sistema vascolare. Questo fatto si verifica specialmente nei 
trombi, che dal ventricolo destro del cuore si prolungano 
nell'arteria polmonale; i quali, distaccandosi dalle parti 
del trombo aderenti alle pareti del ventricolo, possono 
aggomitolarsi nel luogo della biforcazione arteriosa, e 
produrre la morte immediata. In un caso analogo, la 
morte immediata venne prodotta da un trombo di prolun- 
gamento, il quale dallo sbocco della vena spermatica de- 
stra nella cava inferiore, si estendeva fino ad un piccolo 
trombo dell'orecchietta destra del cuore. Un rammollimento 
parziale del trombo, avvenuto a poca distanza dall'anasto- 
mosi della vena spermatica colla vena cava, aveva fatto di- 
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staccare questo lungo e grosso cordone dal trombo primi- 
tivo; la corrente della cava lo aveva trasportato in alto, 
e lo aveva aggomitolato entro Torecchietta destra, che 
riempiva interamente (TommasUCrudeli). 

Questi fatti di grandi embolie tromòotiche sono assai 
rari. Frequentissimo invece, è il caso di distacchi multipli 
di piccole porzioni del trombo, e di produzione di embolie 
trombotiche multiple in vari distretti del sistema capillare 
sanguigno. 

I frammenti provenienti da trombi del sistema delle vene 
cave, o da trombi del cuore destro, producono embolie pol- 
monali. Se sono molto piccoli, possono traversare il sistema 
capillare del polmone, giungere nel cuore sinistro, e, per 
la via del sistema arterioso aortico, produrre otturamenti 
embolici nei distretti capillari del rene, del cervello , del 
fegato, ecc. (0. Weber), 

l frammenti dei trombi delle vene polmonali, del cuore 
sinistro e del sistema arterioso aortico, possono produrre 
otturamenti embolici in ogni parte del corpo. I grossi em- 
boli si arrestano di preferenza nell'arteria poplitea, e nel- 
Tarteria della fossa del Silvio. Spesso avviene che un fram- 
mento assai voluminoso, si arresti a cavalcione dello sprone 
di una divisione arteriosa, ed ivi venga suddiviso dalla cor- 
rente sanguigna in frammenti più piccoli, i quali produ- 
cono otturamenti embolici multipli, nelle diramazioni arte- 
riose minori. 

I frammenti dei trombi formatisi nel sistema della vena 
porta, generano le embolie trombotiche del fegato. 

Lo studio del meccanismo col quale si producono i fo- 
colai metastatici, in queste ed in altre embolie, vien riser- 
bato alla parte speciale deirAnatomia patologica (Sistema 
circolatorio). 

Quando il rammollimento ha invasa la totalità di un 
trombo y questo si disfèt iiit^tamente, ed il suo detritus^ me- 
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scolandosi al saog'ue liquido che scorre nel vaso, vien por- 
tato in circolo. Così può avvenire la scomparsa totale di un 
trombo. In tal caso, se la liquefazione del trombo era Sitata 
completa (se cioè il suo detritus è formato soltanto da g'ra- 
nuli disg-reg-ati), non si producono embolie trombotiche. Ma 
se, come la maggior delle volte avviene, la liquefazione 
del trombo è incompleta, e nella massa rammollita esistono 
stracci, più o meno voluminosi, del g'rumo primitivo, si 
producono delle embolie multiple. Queste possono riuscire 
pericolosissime; poiché spesso al trombo totalmente ram- 
mollito, si mescolano i prodotti deirinfiammazione o della 
cancrena dei tessuti circostanti. In allora gli emboli trom- 
botici, non si limitano ad opporre un ostacolo meccanico 
alla circolazione delle parti nelle quali rimangono incu- 
neati, ma vi suscitano delle infiammazioni suppurative e 
cancrenose (V, Pioemia e Setticoemia). 

Talvolta la parte rammollita del trombo rimane seque- 
strata. Ciò avviene, spesso, nei trombi otturatori delle 
vene, le due estremità dei quali possono prendere forti ade- 
renze colle pareti del vaso, ed anche organizzarsi, mentre 
tutta la parte interposta del trombo si fluidifica. Se il trombo 
ha sede in una vena vicina ad una superfìcie libera , la 
massa liquefatta può farsi strada air esterno, ed aversi cosi 
la guarigione, con occlusione completa del vaso. 

Altre volte il trombo si calcifica. Questo fatto si veri- 
fica specialmente nei trombi delle dilatazioni varicose delle 
vene (fleboliti). 

La organizzazione del trombo sanguigno, non è avve- 
nimento infrequente nei trombi poco voluminosi, e special- 
mente in quei non stratificati , come sono quelli prodotti 
dalla legatura di un vaso. Quando si lega un vaso (arteria 
o vena che sia), il trombo cruorosoche vi si forma, giunge 
fino al primo ramo collaterale e termina con una estremità 
conica, la quale pesca nella corrente sanguigna. Talvolta 



si prodacoDO due trombi simili, l'ano &1 disopra, l'altro»! 
disotto della legatura. Il trombo, io vicinanza della lega- 
tura, aderisce alle pareti del vaso poco dopo la sua ftHina- 
zioae : questa adesione, grado a grado, si estende a tutta la 
lunghezza della trombosi. 

Il taglio trasversale del trombo fresco di nna arteria le- 
gata, è rappresentato dalla fig. 45. In essa si vede il mo- 

Fig. 45. 




saioo formato dai globuli rossi, in mezzo ai quali si tro- 
vano alcune poche cellule bianche. La tunica intima del- 
Tarteria forma delle pieghe regolari, alle quali il trombo 
strettamente aderisce. In tale stato, la masaa del coagulo 
è di color rosso^curo. 

La fig. 46 rappresenta un trombo arterioso in via di or- 
ganizzazione, sei giorni dopo la sua formazione. Il colore 
del trombo, invece di rosso-scuro, è allora bruno. I globuU 
rossi sono in gran parte distrutti ; quindi si può vedere una 
rete di sottili filamenti fibriuosi, entro la quale stanno nu- 
merose cellule bianche. Queste provengono, in parte , dal 
sangue dei vasa vasorum, come lo ha provato Bubmff; 
in parte, dalla proliferazione delle cellule dell'intima e del- 
J'efldotelio vasale {Durante^ Thiersch, Waldeyer). 



Alla evoluzione ed ai differenziamenti ulteriori di queste 
cellule, ai deve la produzione del tessuto connettivo e del 




Trombo di una piccola arteria 6 giorai dopo la sua formazioDe. 
Taglio trasversale. 1 globuli rowi eono scomparai. Nel fino relieolo 
formato dai fiiaroenii della fibrios si vede una grande qnantiti dì cel- 
iale germioali. 1/,^ (da Billro(b). 





Taglio trasversale di un trombo formatosi gìk da 37 giorni nell'ar- 
t«ria crurale legata. Il preparato è stato trattato con acido acetico 
dilu\tn e poi con ammoniaca, dopa essere stato indurilo Dell'alcool, 
a Capillari, b Reticolo cellnlare del dqovo tessuto oonnettivo. Nella 
•oalaoza intercellulare si vedono ancora i coatorui dei globuli rosai. 
Vm (<!" RiQdfleisch). 



Tontusi'CacBiu, I 



a patologica, \. 



tessuto vascolare (fig". 47;, e la cODversìODe del trombo in un 
cordone fibroso, che fa tutt'oDO colle pareti del vaao. Questo 
tessuto di nuova formazione è, per lo più, cosparso di gra- 
nuli e di cristalli di ematoidinaj esso si retrae progressi- 
vamente, e perciò il cordone fibroso nel quale il vaso sì è 
convertito gradatamente, si assottiglia. Altre volte, invece, 
i vasi del nuovo tessuto si dilatano grandemente (fig. 48), 
ed il nuovo tessuto si converte in un vero angioma (ca- 
nalizzazione del trombo). 

Fig. Ai. 




Taglio trasversale di un trombo arterioso dì tre mesi, a Strati in- 
terni della media, b Lamina lìmiiante la madia e l'intimB. e lotima. 
d Limite ioterno dell'iatima. e Trotobo coDvertito in teesnlo connet- 
tivo. ^ Lami dei vasi con endotelio molto viubile. '/mi (<^I^'><^fl«>*<>'))- 

I vasi del tessuto di nuova formazione, comunicano con 
quelli delle pareti vascolari, ed immettono anche diretta- 
mente nella parte tuttora pervia del lume del vaso, nel 
quale il trombo si formò (fìg. 49). 



Pioemia e Setticoemia. 

Il puB, Is istato fresco, contiene una sostanza, la quale 
può provocare nei tessuti viventi una irritazione influn- 
zaatorìa, ed introdotta nel sangue, può suscitare un prò- 



cesso febbrile. Questa sostanza, o fermento che voglia dirsi, 
bì distrugge quando il pus ha subita la loetamorfosi grassa; 
perciò degli ascessi chiusi, anche abbastanza Toluminosi, 
possono essere interamente riassorbiti, senza alcun danno 
per l'organismo. 

Fiff, 49. 




Ta^o longitudinale della estremità leirata dell'arteria crarale di 
un cane, 50 giorni dopo la legatura. Ih Trombo. MI Tanica mwUa. 
Z Avrentizia. Vsoo [^* Ottone Weber). 



Se il pus nel quale non è ancora iniziata la decomposi- 
zione putrida, e nel quale non è contenuta alcuna traccia 
di fermento putrido, entra in circolo (o per assorbimento 
naturale, per mezzo di iniezioni artificiali), esso suscita una 
febbre di maggiore o minore intensità. Se il pus entrato 
in circolo non conteneva, oltre ai suoi globuli, altri corpi 
solidi in sospensione (fiocchi fibrinosi, lacerti dei tessuti 
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distrutti dalla suppurazione ecc.), capaci di arrestarsi 
nei piccoli vasi e di otturarne il lume, la febbre decorre 
senza essere accompagnata da alcun processo morboso 
locale. L'autopsia non dà che risultati negativi {Ottone 
Weber) . 

In tal caso si produce una febbre pioemica s emplice^ o 
pioemia semplice^ della quale ci oflFre un esempio la febbre 
che accompagna Tesito delle infiammazioni in suppura- 
zione. La sua gravità è proporzionata alla sua intensità ed 
alla sua durata, cioè al consumo organico da essa prodotto. 
Generalmente essa non ha alcuna gravità, se non in quei 
casi nei quali il processo febbrile si rinnuova di frequente, 
per ripetute introduzioni di pus nel circolo. 

Se però il pus fresco viene introdotto nelle vene senza 
essere stato accuratamente filtrato , o se penetra nella 
circolazione insieme a voluminosi detritus dei tessuti, od 
ai frammenti di un trombo sanguigno, si producono delle 
embolie multiple nei vari organi del corpo, a seconda delle 
leggi già stabilite per le embolie trombotiche multiple (v. s.). 
Se non che, in questo caso, invece di averdei focolai embolici 
semplici, si producono dei focolai purulenti^ cioè delle 
infiammazioni suppurative multiple di origine embolica, 
dei veri ascessi metastatici. 

Si ha allora una pioemia multipla , o trombo-embolica. 

Questa forma di pioemia può facilmente ottenersi in via 
sperimentale: raramente però occorre di osservarla nel- 
l'organismo umano, poiché in questo ben raramente av- 
viene, che il pus penetri nel circolo allo stato fresco. Per 
lo più esso ha già subito un grado più o meno avanzato 
di decomposizione putrida; od è accompagnato da prodotti 
di decomposizione putrida di altri liquidi e tessuti. Quindi, 
alla pioemia trombo-embolica si associa quasi sempre un 
altro stato morboso, che ne aumenta la gravità : la setti- 
ooemia. 
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La setticoemia (febbre settica, icorremia, infezione pu- 
trida) è prodotta dalla introduzione in circolo del veleno, o 
fermento, putrido (v. s. art. Necrosi o Cancrena). 

Il veleno, o fermento putrido, che determina la setticoemia, 
può essere attinto dairesterno del corpo. Si ha allora una 
setticoemia, o febbre settica, eteroctona. Il veleno, o fer- 
mento putrido, può penetrare neirorganismo per le vie di- 
gerenti, per le vie respiratorie, per inoculazione (avvele- 
namento putrido degli anatomici e dei chirurgi) , per as- 
sorbimento dalla superficie di piaghe e di ferite. Di que- 
st'ultimo fatto ci offre un esempio, anche troppo frequente, 
la diffusione della febbre puerperale da una casa all'altra, 
ed anco da un paese all'altro, per mezzo dei medici, degli 
studenti, delle levatrici e delle infermiere. 
• Il più spesso, la setticoemia è autoctona , perchè il ve- 
leno, fermento putrido che la determina, si è prodotto 
nel corpo dell'individuo medesimo , in conseguenza della 
cancrena dei tessuti , o della decomposizione putrida del 
pus e di altri liquidi dell'organismo. 

Se il veleno , o fermento putrido, penetra nella circola- 
zione senza esser legato a corpi solidi, il volume dei quali 
produca occlusioni emboliche dei piccoli vasi, si ha una 
setticoemia semplice. All'autopsia, si trovano infiltramenti 
saniosi e sanguigni dei tessuti circostanti alla ferita o alla 
piaga, in quei casi nei quali la setticoemia è autoctona. Il 
sangue contenuto nei vasi è semiliquido, la milza ingran- 
dita e molle ; spesso si trova un catarro intestinale , con 
rigonfiamento dei follicoli linfatici dell'intestino e delle 
glandule mesenteriche. Talvolta si incontrano piccole emor- 
ragie nelle sierose e nelle muccose , ed ingrossamenti del 
fegato e del rene, dovuti, in parte, a rigonfiamenti torbidi del- 
l'epitelio glandulare. Il cadavere putrefa assai rapidamente. 
Alcune volte la setticoemia è fulminante^ perchè l'avvele- 
namento settico si produce con una rapidità grandla&liBL»». 



Ciò aTTiene talvolta nelle estese cancrene delle parti molli, 
e nelle grandi ferite lacerate e contase prodotte dai proiet- 
tili di artiglieria, da strappamenti per azione di mac- 
chine j ecc. In tutti questi casi , è savio precetto il fiore 
Tamputazione immediata della parte offesa. 

Quando la setticoemia si associa alla pioemia trombo-em- 
bolica, ed il veleno, o fermento putrido, si mescola ai fram- 
menti trombotici imbevuti di pus; si ha, nello stesso tempo, 
una infezione generale setticoemica, e la produzione di focolai 
embolici multipli, nei quali si verifica la suppurazione e la 
cancrena dei tessuti. Si formano, cioè, deg^li ascessi meictóia- 
tici cancrenosi'^ ed allora si ingenera la più squisita forma 
della così detta infezione purulenta. Questa malattia, che 
in passato si credeva prodotta dal semplice riassorbimento 
del pus, risulta da tre fattori: l'embolia trombotica, Tin- 
troduzione del pus in circolo, e l'avvelenamento putrido. 

Nei focolai metastatici, e nei piccoli vasi di molte parti 
del corpo , si incontrano frequentemente delle colonie di 
micrococchi della Coccóbacteria septica. 

Queste colonie, in forma di accumuli miliarici, possono 
trovarsi anche nelle infezioni settiche che non vennero 
precedute dalla formazione di trombi sanguigni; e ciò tanto 
nelle setticoemie eteroctone, come in quelle autoctone. 

L'autopsia dei morti per infezione purulenta , rivela le 
stesse lesioni che si incontrano nella setticoemia semplice: 
oltre a ciò, si trovano infarti emorragici ed ascessi meta- 
statici cancrenosi, del polmone, del fegato, della milza, dei 
reni , dei muscoli , delle ossa , ecc., secondo la sede dei 
trombi primitivi , o secondari , che produssero l'embolia 
trombotica. Nelle sierose, e specialmente nella pleura e nelle 
sinoviali delle articolazioni, si trovano delle infiammazioni, 
con essudato purulento o sanioso. 

La febbre puerperale è talvolta una setticoemia semplice, 
taFaltra una settico-pioemia ttombo-embolica. Essa colpisce 
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a preferenza le puerpere, ma può colpire altresì, in seguito 
ad inoculazione fortuita o endemica del fermento putrido, 
donne non gravide, donne in istato di gravidanza ed i feti 
contenuti nel loro utero , e le donne alle quali sono state 
praticate delle operazioni chirurgiche nella vagina e nel- 
l'utero (Buhl). 

Nel puerperio, le cause più frequenti di questa infezione 
sono: Tendometrite, la vaginite, la vulvite; la metrite dif- 
fusa e la parametrite (ascesso pelvico extra-peritoneale), 
per lo più combinate con una linfangioite; le trombosi 
delle vene e dei linfatici dell'utero e de' suoi annessi ; la 
perimetrite e la peritonite purulenta. In quest'ultimo caso, 
la infezione avviene probabilmente, in seguito al passaggio 
del pus putrido peritoneale nel sangue, per le vie linfatiche 
del diaframma (v. Recklinghausen., Brandberg), 



S) Parasitl nel sanane. 

Gli organismi vegetabili finora trovati nel sangue umano, 
sembrano appartener tutti al gruppo degli Schizofiti, 

Secondo le. osservazioni di Klebs^ essi si distinguerebbero 
in due classi : — quella delle Microsporine — e quella 
delle Monadine. 

Nello stato attuale degli studii botanici relativi a questi 
organismi inferiori, non è possibile giudicare il valore di 
questa classificazione. Ed ancorché essa fosse riconosciuta 
ammissibile , rimarrebbe sempre dubbio, se in essa fos- 
sero compresi gli organismi a forma di fili lunghi e 
sottili , animati da movimenti vivacissimi , trovati da 
Obermeier nel sangue degli ammalati di tifo ricorrente ; i 
bastoncelli verdi e nodosi, veduti da Rechlinghausen nei 
polmoni e nei reni degli ammalati di scarlattina; gli orga- 
nismi trovati da Klein nel sangue degli ammalati di tifo 
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addominale; quelli a forma di globi voluminosi, dai quali 
emanano filamenti vibratili che poi si distaccano e nuo- 
tano liberamente nel sangue, osservati da Osler e Schàfer 
nel sangue di molti ammalati ed anco di uomini sani ; i 
corpi descritti da Lostorfer nel sangue dei sifilitici, ecc. 

Fra i metodi proposti ed applicati, fin qui, per la ricerca 
di questi organismi nel cadavere , quello di Klebs si rac- 
comanda a preferenza di ogni altro per la sua esattezza, 
e per la cura scrupolosa, colla quale in esso sono evitate 
molte cause di errore. 

KlebSy per lo studio comparativo del sangue affetto da 
micosi e del sangue non micotico, usa raccogliere il li- 
quido dei trasudati, e, fra questi, dà la preferenza al li- 
quido dei ventricoli laterali del cervello. Istituendo gli 
esami nella stagione fredda, a breve distanza di tempo 
dalla mor{e, e dopo essersi assicurati della perfetta net- 
tezza della tavola anatomica, del cadavere, degli strumenti 
adoperati, ecc.; poi raccogliendo il liquido cerebrale per 
mezzo di sottili tubi, con punta frangibile, preparati nel 
momento stesso della operazione, si può riuscire ad elimi- 
nare molte delle cause di errore, che ordinariamente com- 
promettono i risultati delle osservazioni di tal natura. 

Forme di cocchi e di batteri, sono state riconosciute si- 
nora nel sangue e nei trasudati degli ammalati, o dei morti, 
di setticoemia^ di febbre puerperale, di tifo^ di reuma- 
tismo articolare acuto^ di infiammazione infettante pri- 
mitiva del midollo delle ossa e del periostio^ di colèra 
indigeno ed asiatico^ di difterite^ di vaiuolOy di scarlat- 
tina, di morNlli, di malattie carbonchiose , di meningite 
cerebro -spinale, di morva, di sifilide, di parotide epide- 
mica, di haemophilia neonatorum acquisita, di pneumo- 
nite crouposa, di nefrite interstiziale acuta con endo- 
cardite e miO'Cardite secondarie (Klebs). 

Da alcune osservazioni dei Dottori Lanzi e Terrigi, ri- 
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sulterebbe accertata la loro esistenza , anche nel sangue 
degli ammalati di febbri da malaria. 

Tutte queste micosi del sangue, che accompagnano o de- 
terminano alcune malattie di infezione, o che si riscontrano 
in individui ammalati di altre infermità, od anco, talvolta, 
in individui i quali hanno tutte le apparenze della sa- 
lute, possono prodursi sebbene nelle superfici libere del 
corpo non esista alcuna soluzione di continuità. 

La Coccobacieria septica, p. es. {Microsporon septicum. 
Klebs), si può trovare, in grandi quantità, nel sistema vasco- 
lare di individui nei quali non esiste alcuna soluzione di 
continuo, né della pelle , né delle muccose. Le micosi che 
si osservano nella febbre puerperale delle donne non gra- 
vide , delle donne gravide, e dei feti ancor contenuti nel- 
Tutero, nel reumatismo articolare acuto, nella endocardite 
ulcerosa maligna, e nella infiammazione infettante primi- 
tiva del midollo delle ossa e del periostio, ce ne offrono 
numerosi e palpabili esempi. In tutti questi casi , ed in 
altri consimili , noi siamo obbligati ad ammettere , che ì 
germi i quali producono i cocchi ed i batteri, penetrino 
nel circolo per le vie respiratorie o digerenti , e si ar- 
restino dove trovano nel sistema vascolare dei pimti di 
minor resistenza, dovuti a turbamenti locali del circolo, da 
qualunque causa prodotti (azioni reumatizzanti, irritazioni 
locali di natura meccanica, chimica, ecc.). In quei punti, 
essi possono arrestarsi , accumularsi , e moltiplicarsi ; for- 
mando delle colonie dalle quali partono i germi di nuove 
colonie secondarie , che successivamente si producono in 
altre parti del sistema circolatorio. 

Nella setticoemia da origine traumatica, e nelle altre 
forme di infezione settica , queste colonie possono essere 
incontrate , non solo nei focolai prodotti da embolie trom- 
botiche, ma in molte altre parti del sistema vascolare. For- 
mano talvolta dei noduli miliarici nel cuore, nei reni, nei 
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muscoli, nel midollo delle ossa, ecc. Talvolta gli accumuli 
sono piccolissimi ed invisibili ad occhio nudo. 

I parasiti animali^ finora trovati nel sangue dell'uomo, 
sono: 

ì. V Echinococco j penetrato neir interno del sistema 
circolatorio, in conseguenza deirulcerazìone delle pareti dei 
vasi del cuore ; ovvero sviluppatosi liberamente nel sangue, 
dopo che r embrione della Toenia echinococcus vi si era 
introdotto dalle vie intestinali. 

2. Il Distomum hepaticum , osservato una volta da 
Duval nella vena porta, e da altri in ascessi sottocutanei, 
nei quali probabilmente era pervenuto, in seguito alla ul- 
cerazione di piccoli vasi sanguigni , entro cui si era svi- 
luppato. É dubbio se il parasita trovato da Treuiler nel 
1793, entro la vena tibiale anteriore, e da lui descritto col 
nome di ffexatyridium venarum^ appartenesse a questa 
specie. 

3. Il Distomum haematodium^ o Bilharzia haematóbia^ 
scoperto da Bilharz in Egitto; parasita, al quale si deve 
la ematuria endemica in quel paese. I vermi, maschi e fem- 
mine, si trovano, talvolta in grandissimo numero, nella 
vena porta e nelle sue radici. La femmina, dopo la fecon- 
dazione, depone le uova di preferenza nelle piccole vene 
della vescica, degli ureteri, delle vescichette seminali, e 
dell'ultima porzione dell'intestino. Queste uova distendono 
le piccole vene, passano, a traverso le pareti di esse, nei 
tessuti circostanti, e determinano colla loro presenza una 
infiammazione emorragica di questi tessuti (Infarcimento 
bilharzico. Scusino). Passano anche, a traverso i tessuti 
della mucosa vescicale, entro la cavità della vescica ori- 
narla, ed escono, in maggiore o minor quantità, colle orine 
sanguinolente. In alcuni casi, i loro ammassi costituiscono 
il nucleo centrale dei calcoli vescicali (Sonsino), 

X 'ematuria endemica del Capo di Buona Speranza, è de- 



— gas- 
terminata dal medesimo parasita. Fin qui almeno non si 
può ritenere come giustificata la opinione espressa da Harley^ 
che essa sia dovuta ad un'altra specie di distoma ematobio, 
per la quale egli propone il nome di Disiomum capense. 
Egli fonda la sua opinione sul fatto, che le uova del pa- 
rasita del Capo emesse con le orine, non hanno mai una 
spina laterale, come spesso V hanno le uova del parasita 
egiziano; bensì invece una semplice spina terminale. Ma le 
recenti osservazioni fatte dal Dott. Prospero Sonsino in 
Egitto, provano che negli infarcimenti bilharzici della ve- 
scica si osservano uova di ambedue le forme ; mentre nelle 
orine non si trovano che uova a spina terminale. Proba- 
bilmente la spina laterale, rende difficile la emigrazione 
delle uova che la posseggono a traverso i tessuti, per modo 
da impedir loro il passaggio nella cavità della vescica. 

4. La Filaria sanguinis liominis (Lewis). È la forma 
embrionale di un nematode ancora sconosciuto. Si trova, 
talvolta in grandissima quantità, nel sangue; ne esce a 
preferenza per la via dei reni, e determina le chilurie e le 
ematurie endemiche di molti paesi tropicali. Fu scoperta 
da Wucherer a Bahia, poi osservata da Crevaux alla Gua- 
dalupa, e da Lewis a Calcutta. Probabilmente il nematode 
vivente trovato da Sonsino nel sangue di un egiziano, già 
affetto dalla Bilharzia haematoMa^ apparteneva alla me- 
desima specie. 

5. Gli embrioni della Trichina spiralis^ sono stati ri- 
petutamente osservati nel sangue, nella infezione trichi- 
nosa. 

Klenhe^ nel 1843, trovò dei vermi nel sangue di un uomo 
affetto da vertigini, ma la descrizione che egli ne diede, 
rende impossibile di dire a qual famiglia di vermi essi ap- 
partenessero. 
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L'Aonuario delle Scienze Mediche uc fa cenno nel modi) 
seguente : 

« Culi questo libro, l'autore si propone di riunire ìd poche 
pagine quelle nozioni KDatomiche ehe hanno più diretta atti- 
nenza coH'esercizlo pratico, che sono proprio indispensabili per 




.l'Intelligenza di fatti morbosi, per guidare la mano ed il ferro 
chirargico, e di comporne un libro il quale fosse come un Va 
demecum pel pratico , un mentoi-e tì\% ¥t\\ t\w«da8se imme lia 
tameote al bisogno quei Catti B.v\B.XtìTO.\.tt\ , tì\t ^l-i^^^i^^i vM» 



rie le pio tenaci , ed è di tanta a cosi vitale importanza 

lo aver presenti allo spirito quando si vuole studiare od ngire. 
« Questo libro raggiunge ie 300 pagine, lia più di 100 figure 




schematiche intercalate nel testo, le quali mettono aott'occliio 
le regioni anatomiche a studiarsi rd agevolano nssaf l'inti-lll- 
genza di questo; ad ogni passo ed a proposito delle sin'g.ile 




regioni , sono frammesse a e lescnzion anatomiche tutte le 
considerazioni riferibili alla patologia ed alla terapia, che na- 
turalmente ne derivano, e non è a dire con quanta semplicità, 
con qnal ordine, con quale nitidezza di esposizione. 11 traduttoio 
ha aggiunte molte trevi note all'originale dirette a coT^e.^^'ì.t'w». 
alcuue ineaattezKe e a correàarVo àV w\.\as\ la\X\. » 
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libro dimlnuilo crocchio del l«llare — ddd mi rimiDc 
parlilo, quello di Indurrà l'upera lelleralmenlp. E qiie 
ziout lo vi pruaenla oggi colli lusinga cbs la mia paiienlt 
come fu per me Ji grande vanlaggio a loddiirailnne 

estere di aiulo ed lelruiione al noilrl mildul tlu- 
denll lellarl delia Gibiloleca dell'Accademia,! quali 
non tusseru venali nelle lingue liraDlere. 

li Toluoie della Iradailone maaoierlUa è di ^ 
uguale formala del leilo Meica : i Dumei'i delie 
Dgure e delle lavole llluslrale concordano nel due 

Olire alle più lopta espoile ragioni , io mi 
SODO delrnninalo a Ijrv quella Iraduzione percliè 
Onori abbiamo avulu In llalla oltiml ailicali di 
giornali Inlorno all'argomenlo della laringoscopia, 
ma non uuo scrillo 11 quale raccolga lulla In 
materia • la mella lo ordioe di Iratlato pel neoOli. 
Ma più di ogni allra consideraiione mi Indusse 
11 reale prngreuo «la per le esplorazioni scoplche 
come per le applicazioni della galvanocauslica 
falle in quedo ramo di Chirurgia dai VollolloL 

E taiga il tero, I groul pelanti drumenll del 
Maura, del Turh, del Bruns, ed 1 loro melodi di 
opprare cai laglio, Collo Bchlanlamenlo, Col ra- 
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lefficaci proposli per la cura d 
irlnge dal Cliejne , Purler , Alberi , Colomba 
lailings e Green, ma quelli slrumenli e quei mt 
i|l|l) ;Z,lodl loDD ora dimoslrali Inferiori all'aspellailoo 
nella prallea appllcaiione, ed ilcun! d'impossibii 
alluailone. 

L'applicailone della galvanocauslica (alla dal 
celebre Middelilorpr alle generali conllDgenie della 
Chirurgia tu dal VoIIoIidì eileu alle operaiianl , 
larlngaicopiche , ed 11 risultalo fu così brlllaote V| 
che anche gli altri specialisti, compreso i) 
accellarono la proia, ed imitarono 11 Voltolini. 

Oltre a questi, già per li Imporlao listi mi merili 
dell'opera del Vollolini, debbo ancora aggiungere 
rhe esso fe<% fare Imporlantlsainij progressi alia 
urie icopica della laringe, del naso, della faringe 
e dell'orecchio , e come Esso abbia messo alla 
|iorlala di lulll le sue Idee, liluslrandone le dl- 
moilraiionl con Dgure intercalale nel tasto « eoo 
larole cromolllografate. 
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PUEZZO L. 5 ciascuno. 




Per la coltura della nostra scienza i compendi sono un 
male necessario: allo studente debbono servire di testo per 
i primi studi , al pratico debbono fornire Poccasione di una 
rapida ricapitolazione, allo scienziato un quadro in miniatura 
dello stato attuale della scienza. 

Se dietro questa premessa i compendi si misurassero colla 

grande stregua della critica scientifica , essi non dovrebbero 

mai apparire come estratti o frammenti di un manuale; essi 

dovrebbero piuttosto trattare semplicemente la scienza avuto 

riguardo agli scopi inàicatt. 



Il compendio di Heineke raggiunge questo fiue piena- 
mente, e siccome di tanto io tanto è desiderabile un rinnova- 
mento dei compendii , cosi poaaiamo ben a ragione dare il 
benvenuto a questo nuovo compendio. 

Certo non è faci] cosa lo scrivere uà compendio. 
L'autore ba connesso le operazioni colle fasciatore met- 
tendo tanto nella parte generale quanto ncUii parte speciale 
della sua opera le une di seguito alle altre le fìiiiciature , le 
operazioni manuali (che essenzialmente si rifensoono alla cura 
meocauica delle fratture e delle lussaKÌoni) e linalmente le 
operaKÌoni strumentali 
(operazioni in senso 
stretto). Con tale am- 
pliamento del suo tema 
Heineke ha allonta* 
nato la difficoltà di 
delimitare con un con- 
fine determinato l'idesL 
dell'operativa. Cosi il 
suo compendio ci offre 
un quadro dell'intiera 
tecnica terapeutica , 
epperciò divide il suo 
contenuto in una tera- 
pia chirurgica gene- 
rale ed in una terapìa 
chirurgica speciale. La 
meccanica di questa 
terapia trova in tutto 
il libro dì Heineke sufficiente considerazione per la descrizione 
degli apparecchi e strumenti e del loro uso; ma, come il mec- 
canismo chirurgico deve essere elevato ad arte e dovunque 
deve essere signoreggiato dalla scienza teorica , così anche 
questo si vede chiaramente nel nuovo compendio. I.a moderna 
fusione del manualismo, della tecnica artìstica e della mec- 
canica con sintesi scientifica trova nell'opera dì Heineke una 
chiara espressione. 

Figure ad illustrazione degli strumenti e dei metodi ope- 
rativi sono intercalate nel testo in gran numero , e sono in- 
cisioni sul legno molto chiare, come si può vedere dai saggi 
di questo prospetto. Perciò il lettore col compendio acquista 
un atlante degli strumenti e dell'operativa, il quale basta per 
il pratico bisogno attuale. 
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Questo compendio che io tedesco forma un grosso volume 
di 756 pagioe verrà in italiano diviso in tre volumi a fin di 
renderlo tascabile. 

Il primo volume, uscito nel 1874, contiene la parte ge- 
nerale della terapeutica chirurgica, cioè: Iiitroduzioue — 
Preparativi alle operazioni, assistenza, posizione e cloro- 
formizzazione — Operazioni elementari (fasciature, opera- 
zioni manuali, operazioni strumentali) -r- Operazioni ser- 
vienti ad indicazioni terapeutiche generali ( inoculazione, 
iniezione ipodermica, iuiezione parenchimatosa, scarificazione, 
flebotomia , trasfusione ) — Operazioni praticantisi in tna- 
lattie chirurgiche generali ( operazioni per emorragie , ope- 
razioni per corpi straaieri penetrati nel corpo per via di una 
ferita, operazioni per gangrena e lesioni gravi delle membra, 
operazioni per ascessi, per tumori. Operazioni plastiche, ope- 
razioni per cicatrici deformi) — Operazioni per malattie 
dei singoli organi (per malattie dei vasi, dei nervi, dei mu- 
Booli e dei teodini, deUe ossa, ieVVfc a.TV\«i\^T;\<ivi!\.\. 



Il primo volume è Illustrato da 178 figure intercalate 
Del testo. 

Il secondo volume contiene le Operazioni che si prati- 
cano sul capo (fasciature, operazioni manuali, operazioni stru- 
mentali) — Operazioni che si praticano sul collo (fasciature, 
operazioni strumentali) — Operazioni che si praticano sul 
tronco (fasciature, operazioni manuali, operazioni strumentali). 

Riguardo alle operazioni che si praticano sul capo l'au- 
tore ha lasciato in disparte le operazioni che ai praticano 
sugli occhi e sulle orecchie perchè spettanti rispettivamente 
all'oftalmoiatria ed all'otoiatria. I! traduttore però, conside- 
rando che nella mag-gior parte delle Università italiane la 
cattedra di otoiatria si lascia per anco desiderare, ha creduto 
bene aggiungere brevi descrizioni delle Operazioni che si 
praticano sull'occhio. 




Questo secondo volume è illustrato da un centinaio di 
figure intercalate nel testo." 

Il terzo ed ultimo volume contiene le Operazioni che si 
praticano sulla parte inferiore del bacino (fasciature, ope- 
razioni manuali, operazioni strumentali) e^weKe cfte sf /"anno 
sulle estremità superiori ed inferiori (fasciature, operazioni 
manuali, operazioni strumentali); ed è illustrato da 130 fi- 
gure intercalate nel testo. 

In quanto alla nitidezza della stampa nulla s'ometterk 
affine riesca perfetta eotto og-ni riguardo, ed il mite prezzo 
permetterà ad ognuno di farne acquisto. 
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Prezzo Lire 5. 



Il libro è dettato da un pratico distinto, erudito; non può a 
meno quindi d'essere pregievolissimo ; se lascia a desiderare, 
non è sicuramente dal lato scientifico, non dal lato dell'egregio 
criterio con cui furono svolti gli argomenti essenziali trattati 

ed accennati È lo scopo del libro, la duplice classe di 

lettori a cui è il libro destinato, che saranno sempre e per tutti 
un ostacolo insormontabile. Quel che era fattibile, lo Schmidt 
l'ottenne, e dobbiamo essere grati al Bini che colla sua tradu- 
zione ci ha procurato il migliore certo dei manuali rammen- 
tatori di medicina pratica ( Giornale di Medicina , Farmacia e 
Veterinaria, Firenze 1874 , N° 9). 






